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Монография поевящена описанию клиники, патогенеза и терапии лучевой Go- 
лезни: человека и состоят из 4 разделов. 

(двух первых тлапах первого раздела излагаются патогонетическая класснфи- 
кация лучевой болезни человека и ее тсоретические физические н радиобнологиче- 
ские основы, Анализируются этпологические факторы лучевой болезни и частота өе 
возникновения у лид, подвергшихся облучению, 

Второй разцод; состоящий из пяти глав, посвящен подробному описанию KAR- 
ники, патогенеза и тералии острой лучевой болезни с выделением варианта 8460:10- 
вания, развивающегося при неравномерном облучении отдельных сегментом тела. 
Прялодятся истории болеани, иллюстрирующие различные варианты M стозони тя- 
жести острой лучевой болезни, со сроками наблюдения 3A больными до 5—10 дет, 

В последующих трех глазах третьего равдела излагается характеристика хро- 
нических поражений, возникающих при общем внешнем и внутреннем разномерном 
облучении, поступлении в организм радиоактивных изотопов с взбирательным PAC- 
проделепием ж при впешнем местном облучении. Особо выделены сочетанные и пе- 
реходиыо формы заболевания, обусловленные комбинированным воздействием ROKO- 
торых радиационных факторов или своеобразием пх энергетического спектра. Эти 
главы иллюстрированы рядом историй болезни, характеризующих различные формы 
радяациолных поражений, а также особенности клинической картины при поступле- 
ним в организм человека тулия, цезия, полонвя, TPATHA, радия и др. 

В четвортом, заключительном, разделе монографик анализируются основные 
итоги опыта медицины в области клинвкя лучевой болезни человека и пути Яальней- 
тих исследований по этой проблеме. Даются научные обоснования системы JENAN- 
што наблюдения за лицами, работающими с источниками ионизирующих излу- 
чений, 

"Монография предиазлачается для широкого круга врачей, а также биологов и 
других специалистов, интересующихся проблемами радиационной медицины, 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


По действию ионизирующей радиации на человека к настоящему вре- 
мени имеется большой фактический материал, однако попытки обобщения 
и критического анализа накопленных данных пока сравнательно редки и 
в иавестпой степени односторонни. Настоящая книга является одним из 
первых исследований, в котором дается характеристика всего многообразия 
возможных форм реакций организма человека на воздействие излучений 
в широком диапазоне доз. Авторы ее — учевые, лауреаты Ленинской npe- 
мии, посвятившие атой проблеме многие годы своей жизни. 

В книге освещаются вопросы механизма действия радиации на орга- 
низм человека, даются патогенетическая классификация лучевых пораже- 
ний и характеристика возможных этиологических факторов возникновения 
лучевой болезни. Большое место занимает описание всех основных форм 
лучевого поражения человека, начиная от острой лучевой болезни и до 
многообразных хронических заболеваний, обусловленных общим и местным 
внешним облучением или действпем инкорпорированных радиоактивных 
веществ. Представленные материалы удачно иллюстрирбваны, что облегча- 
ет восприятие общих положений монографии и позволяет использовать ее 
для целей преподавания. Для монографии характерны строго научный под- 
ход к вопросам теории лучевых поражений, объективность, критичность и 
корректность в оценке фактических данных, обобщающих опыт радиобио- 
логов различных стран и результаты собственных клинических наблюде- 
ний авторов. 

Большой заслугой авторов являются четкая формулировка собствен- 
ных теоретических позиций, последовательно проводимая концепция зна- 
чимости критического органа в патогонезе лучевого поражения, постоянное 
внимание к сопоставлению наблюдающегося биологического эффекта с Be- 
личиной дозы облучения и ее распределением в объеме тела человека, 
стремление. к использованию объективных методов исследования в диаг- 
ностике различных симптомов лучевого заболевания и, наконец, сравни- 
тельная простота предлагаемых лечебно-профилактических мероприятий, 
обоснованных представлениями о патогенезе различных лучевых пораже- 
ний, Значительная эффективность простых методов терапии острой луче- 
вой болезни в диапазоне среднелетальных доз подтверждается приведен- 
ными в монографии наблюдениями, что позволяет использовать опыт ав- 
торов при составлении соответствующих рекомендаций. 

Использование многочисленных литературных сведений об уровнях 
доз и собтоянии здоровья лиц, работающих в контакте с ионизирующими 

ивлучениями, убедительно показывает, что правильная организация труда 
делает практически безопасным использование этих излучений в народном 
хозяйстве страны, 

Доступность изложения материала позволяет рекомендовать моногра- 
фию широкому кругу практических врачей, а ценные научные сведения 
делают ее крайне полезной для рентгенологов, радиологов, биологов и фи- 
зиков, интересующихся проблемами радиационной медицины и биологии, 
а также студентов старших курсов медицинских вузов. 

А. И. Бурназян 


ВВЕДЕНИЕ 


Обобщеняе и критическое рассмотрение накопленных данных являются 
необходимым этапом в развитии каждой научной дисциплины, Подобное 
обобщение позволяет представить объем существующей информации, сис- 
тематизировать ее, создает предпосылки к созданию общих теоретических 
представлений по проблеме и намечает основные направления дальнейших 
исследований. Стремление к анализу материалов, полученных другими 
учеными, в сопоставлении с итогами собственных наблюдений, многолет- 
них дискуссий н размышлений является совершенно остественным для 
каждого исследователя, посвятившего проблеме ббльнтую часть своей твор- 
ческой жизни. В качестве такого итога мы рассматриваем настоящую мо- 
нографию. 

считаем необходимым предпослать монографии несколько слов, поя 
няющих, почему для литературного оформления из большой и сложной 
проблемы избраны лишь определенные вопросы, и аргументировать при- 
нятую форму изложения. 

За сравнительно короткий срок развития радиациолной медицины на 
ученых обрушилась лавина фактов, содержащих как описание и анализ яв- 
лений огромной общебиологической значимости, так и еще большее число 
частных сведений, значение которых в общей цепи событий, развивающих- 
ся в организме после облучения, было зачастую неясно самим авторам. 
О лучевой болезни написано много популярных и научных статей, глав и 
руководствах (а за рубежом — многотомных руководств), а также моно- 
трафий, в том числе посвященных едипичпым случаям заболеваний. Качо- 
ство публикаций весьма различно, хотя популярность всех их очень BOMM- 
ка. Обилие литературы и огромный интерес к ней весьма понятны, посколь- 
ку радиационный фактор прочно вошел в жизнь савременного общества и 
вопросы действия излучений волнуют практически каждого. Подобного ро- 
да литература особенно необходима медикам, биологам, а также ученым 
широкого профиля. Эти специалисты должны HO только разумно содойст- 
зовать развитию атомной энергетики как одного из важных экономических 
и познавательных ресурсов нашего общества, но и активно участвовать в 
разработке и проведении мероприятий но защите от возможных пеблаго- 
приятных последствий действия облучения, предупреждению их, а если NO- 
надобится, — и лечению. 

Bee сказанное обосновывает представление о потребности в отечест- 
венной монографии, обобщающей накопленный к настоящему времени опыт 
радиационной медицины относительно воздействия излучений на организм 
человека. Подобная монография должна соответствовать современному 
уронню знаний по наиболее важным для радиолога вопросам, содержать 
общие теоретические представления по проблеме в целом, а также клини- 
ческие примеры и иллюстрации, которые могут быть использованы с целью 
преподавания. Помимо этого, в книге, очевидно, необходимо изложить KOM- 
кретные научно обоснованные рекомендации, полезные практическим вра- 
чам. Учитывая широту аудитории, интересующейся вонросами радиациой- 
ной безопасности, монография должна быть достаточно популярной по 
характеру изложения, а также содержать элементы справочника по самым 
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острым и актуальным вопросам для отдельных наиболее реальных радиа- 
ционных ситуаций, что, однако, не приводило бы к снижению ее научно- 
теоретического уровня. 

Сложность проблемы такова, что едва ли один какой-либо исследова- 
тель может в равной мере полноценно изложить все основные вопросы. 
Однако опыт написания монографий большими авторскими коллективами 
также зачастую оказывается неудачным. Это происходит потому, что WO- 
добные книги представляют во многом собрание отдельных глав, нанисан- 
ных людьми, часто далекими по своим научным представлениям, характеру 
мышления и формам изложения материала. Особенно мало связанными с 
остальным текстом выглядят обычно в такого рода изданиях по радиацион- 
ной патологии физические разделы, безупречные по своим научным каче- 
ствам, но мало используемые при изложении и трактовке медико-биологи- 
ческих фактов, . 

Посвятив монографию преимущественно лучевой болезни, мы сочли 
необходимым охарактеризовать все многообразие возможных форм реак- 
ций на воздействие радиации в широком диапазоне доз. Подобное построе- 
ние помогает правильному представлению об основных патогенотических 
механизмах лучевой болезни и созданию общей теоретической концепции. 
Изолированное изложение форм реакций, присущих ограниченному диапа- 
зону доз, особенно тяжелых поражений, являющихся в мирных условиях 
исключительной редкостью, ие только лишает возможности установления 
общих закономерностей действия излучений, по и неправильно ориентиру- 
ет читателя в отношении возможной опасности многообразных форм кон- 
такта с источниками ионизирующей радиации. Подобное построение изло- 
жения` фактов особенно важно для радиационной медицины и практики 
применения радиоактивных изотопов в народном хозяйстве, поскольку HO- 
сколько ‘своеобразные условия формирования данной отрасли привели к 
отрывочному и весьма неполному характеру научной информации по дей- 
ствию излучений на организм человека. Это способствовало появлению 
необоснованных страхов, иногда недопустимой небрежности и легкомыслия 
при работе с ионизпрующими излучениями, а также явилось основной 
причиной ошибок диагностики и неправильного истолкования фактов ме- 
диками и бнологами, уже столкнувшимися с вопросами действия излучения 
на организм человека, но недостаточно подготовленными к их решению. 

В специалиной литературе, в том числе и последних лет, пе преодолен 
еще ‘разрыв между радиологами — клинистами и экслериментаторами. 
Обобщение накопленного клинического опыта с учетом экспериментальных 
данных, с нашей точки зрения, должно явиться одним из основных источ- 
ников построения общей теории действия излучения на организм и стать 
отправным пунктом в планировании дальнейших экспериментальных ис- 
следований, Такая постановка. вопроса диктуется төм, что конечной целью 
всех патогенетических конценций должно являться представление о ме- 
ханизме действия радиации на организм человека, а также стремлением HO- 
высить’ результативность экспериментадьных работ и приблизить их к 
нуждам здравоохранения. 

Все указанное побудило нас, используя наиболее качественные публи- 
кации и личный опыт, написать книгу, которая явилась бы обобщением NA- 
копленных фактов на основе единой теоретической концепции. При этом 
была избрана форма очерков по сложившимся в литературе традициям, 
позволяющая ограничиться освещением отдельных вопросов сложной проб- 
лемы. 

В качестве таких вопросов были выделены: 1) механизм действия радиа- 
ции на организм человека; 2) патогенетическая классификация основных 
форм реакции на излученве в широком диапазоне дог; 3) характеристика 
важнейших этпологических факторов возникновения лучевой болезни и 
возможная частота ев у различных контингентов лиц, имеющих контакт 
с излучениём;'4) клиническая характеристика отдельных наиболее значи- 
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мых форм лучевой болезни и принципы лечебно-профилактических ме- 
роприятий при них; 5) научные основы организации диспансерного наблю- 
дения за лицами, подвергающимися воздействию излучений; 6} -некоторые 
итоги и перспективы развития радиационной медицины. 

Мы взяли на себя смелость обо всем написать самостоятельно, считая, 
что трансформация многочисленных фактов из различных областей знания 
в медико-бпологичёском мышления сделает изложение материала более 
доступным врачам, которым в первую очередь адресуется эта книга. Было 
трудно нависать эту книгу в связи с обилием источников информации, a 
также пашей недостаточной компетенцией в ряде пограничных диецин- 
лин, изложение элементов которых было совершенно необходимо. Мы бла- 
тодарны многим специалистам, которые оказывали нам систематическую 
помощь при подготовке монографии и в какой-то мере помогли преодолеть 
‘указанные трудности. 

Очевидно, книга не сможет убедить каждого в наших теоретических 
концепциях, однако мы сочли необходимым в первую очередь представить 
в ней общий взгляд на проблему в целом, а не бесстрастную опись фактов, 
оставляющих читателя равнодушным, Совместное нанисание монографии 
авторами стало возможным в силу одинакового понимания осйовных вопро- 
сов патотенеза лучевой болезни, сложившегося в результате длительной 
работы в этой области и постоянных дискуссий между ними по указанной 
проблеме. 

Многообразие вопросов, затронутых в монографии, делает невозмож- 
ным исчерпывающий обзор литературы ло каждому из них. В выборе me- 
точников предпочтение было отдано обобщающим работам преимуществен- 
но последних лет и особенно отечественным авторам, чъи сообщения CHC- 
тематически замалчиваются в многочисленных зарубежных публикациях, 

Мы испытываем глубокую признательность к ученым различных 
страя, работающим по данной проблеме, коллективный опыт которых помог 
нам осмыслить свои наблюдения и вошел неотъемлемой составной частью 
в общую теоретическую концепцию книги. Особенно теплую благодарность 
приносим двум клиническим коллективам, совместная работа с которыми 
явилась базой нашего личного участия в разработке данвой проблемы и 
стала основой написания монографии. 

Авторы 


РАЗДЕЛ 1 


КЛАССИФИКАЦИЯ КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ 
ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ ЧЕЛОВЕКА 


Глава 1 ' 


ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
КДАССИФИКАЦИИ УРОВНЕЙ ДОЗ 
И ФОРМ ЛУЧЕВЫХ РЕАКЦИЙ 


Ионизирующее излучение является фактором внешней среды, взаимо- 
действующим с организмом путем передачи ему некоторого количества 
энергии. Между процессом поглощения энергии веществом и реакцией 
сложных биологических систем на облучение проходит довольно сложный 
путь физических и физико-химических преобразований. Основные этапы 
его и их продолжительность довольно удачно иллюстрируются схемой, 
заимстволанной из монографии Васа и Alexander (1963) (схема 1). Погло- 
щение энергии ионизирующего излучения в веществе приводит к возбуж- 
дению и ионизации атомов облучаемой среды с возникновением повых форм 
энергии. Измерения количества последней являются наиболее прямым 
‘методом определения доз излучения в определенном объеме вещества за 
тот или иной временибй промежуток. 

MOKRY отдельными видами излучения (гамма-кванты, альфа- и Gera- 
частицы, нейтроны) существуют определенные различия в первичпом про- 
цессе передачи энергии. Эти различия лытаются учесть, вводя в дополне- 
ние к экспозициовным дозам (ионизирующему эффекту в воздухе у по- 
верхности тела) понятие относительной биологической эффективности 
(053) или фактора качества излучения. 

Своеобразие в действии различных видов излучений определяется ли- 
нейными потерями энергии (ЛИЗ), т. е. числом актов ионизации на еди- 
my длины пробега частицы или объема ткани. Другим важным фактором 
является временнбе и пространственное распределение суммарной инте- 
гральной дозы облучения, что связано с проникающей способностью и MONY- 
ностью дозы от различных источников радиации. 

Основные закономерности первичных физических и физико-химиче- 
ских процессов установлены лишь ориентировочно, а многие конкретные 
параметры для отдельных видов излучения еще только уточняются (Lee, 
Васа, 1967; Bacq а. Alexander, 1963; Hollaender, Grey; Г. М. Франк, 
А. М. Кузин, А. В. Лебединский, Б. H. Тарусов и др.). 

Все необходимые сведения об основных физических параметрах раз- | 


личных видов излучения содержатся в руководствах и справочниках по 
атомной физике и раднобиологии. Укажем здесь лишь на некоторые че] 
существенно важные для понимания особенностей их биологического дей- 
ствия и принципов оценки создаваемых доз облучения. 

Так, высокая плотность нонизации и низкая проникающая способность 
альфа-излучения объясняют ограниченное в пространстве повреждающее 
ero действие в тканях, локализуемое в местах, соответствующих MARCH- 
муму потери энергии, при одновременной сохранности находящихся рядом 
микроскопических структур. Существенно отличается и распределение 
поглощенных доз в более крупных объемах тканей, в связи с особенностью 
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Схема 1 


Воздействие та 
лузевое пора- 
жение 


Химические sa- 
щитные ATEN- 
ты, Кяслород- 
ный эффект 


Обратимость 
тохимичеоко. 
то поврежде- 
ния? (в буду- 
mem) 


Внутриклеточ- 
пое восстанов- 
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мутации) 


Замещение кле- 
ок в резуль- 
тате опоптан- 


вой регепера- 
дин или 
транепланта- 
ция 


микрораспределения, как это имеет место, например, при поступлении в 
организм такого альфа-излучателя, как Ри?%, 

Редко нонизирующве, со слабой проникающей способностью бета-излу- 
чения создают значительную неравномерность поражения биологических, 
систем преимущественно в непосредственпой близости к бета-частице в OT- 
раниченном слое ткани. Это делает понятным избирательное поражение 
эпидермиса кожи, эпителия слизистой, прилегающего к эндосту слоя кле- 
ток костного мозга; при поступленни в организм таких бета-излучателей, 
как Sr, P22, 1131, даже в органах, где они преимущественно депонируются 
или тем более при апиликации их на поверхности тела. 

Гамма- и рентгеновское излучение высоких энергий относительно рав- 
номерно теряют энергию в облучаемом объеме, что объясняет глубокое O~ 
ражение всех органов и тканей, находящихся в зоне пх действия. 

В зависимости от энергетического спектра коэффициент поглощения 
нейтронов в тканях существенно мепяется, что объясняется болыпими pas- 
пичиями их проникающей способности. Существенно различаются и ли- 
нейные потери энергии по ходу пучка нейтронов в тканях. Это объясняет 
значительную неоднородность поражения отдельных биологических сис- 
тем, например образование выраженной катаракты при отсутствии изме- 
нений в поверхностных средах глаза или глубокий индуративный отек 
подкожной клетчатки при отсутствии заметного повреждения кожного 
покрова. у 

Знание деталей первичных физико-химических эффектов излучения в 
тканях необходимо врачу-радпологу и для правильного понимания возмож- 
ностей и результатов дозиметрических исследований. Все методы дозимет- 
рин являются по существу косвенными и основываются па обнаружении 
и регистрации вторично возникающих в тканях видов энергии: слабого TEN- 
лового эффекта, сдвигов в химизме субстрата и возникновения соединений 
с измененной химической и электрической активностью. 

Дозиметрические измерения проводят: 1) с помощью различных иони- 
зационных камер, в которых измеряется электрический ток, возникающий 
вследствие понизацни газа; 2) пра посредстве химических дозиметров по 
выходу некоторых химических реакций, соответствующих определенной 
дозе излучений (ферро-сульфатный метод); 3) путем измерения эффекта 
изменения физико-химических свойств полимеров (термолюминесцентный 
метод). Н 
Основной энергетической единицей, определяющей поглощенную в 
тканях дозу излучения, по предложению международного комитета, стал 
рад (rad); Один рад соответствует количеству любого вида излучения, при- 
зодящего к поглощению в 1 г облучаемого вещества энергии в 100 эргов, 
В связи с тем что при изложении ряда материалов радиационно-гигиениче- 
ских и клинических исследований использованы материалы за ряд лет, 
пришлось сохранить и другие термины и Желичины, которые применялись 
авторами в их исследованиях. Неоднозначность переходных козффициен- 
тов при различных условиях измерения и определения доз заставляет воз- 
держаться от пересчетов этих величин в энергетические единицы, за HCR- 
лючением отдельных публикаций, где полнота информации была доста- 
точной для этих целей. 

Высказанные соображения о своеобразии действия различных видов 
излучения и возможности измерения количества поглощенной энергии OT- 
носятся преимущественно к первому этапу развития радиационного повре- 
ждения (см. схему 1). j 

Дая врача, и биолога очень важно, что процессы эти реализуются в 
очень короткие сроки и не имеют существенных отличий для живых и HO- 
живых структур. Это растниряет возможности моделирования in vitro как 
первичных физических процессов, так и возможностей защиты на этом 
уровне. В известной мере эти положения касаются и следующей фазы 
физико-химических сдвигов, также ревлизующихся в весьма короткие CPO- 
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ки порядка 103—4105 секунд. Подробный обзор физико-химических Me- 
ханизмов представлен в ряде монографий и трудах специальных совеща- 
ний, к которым и следует адресовать читателя (Zimmer, Bacq, 1967; 
Б, Н. Тарусов, 1952; Васа, Alexander, 1963; А. М. Кузин, Н, И. Шапиро, 
1964; Труды П Международного конгресса по радиационным исследова- 
ниям. Харуэлл, 1963, и др.). Существенно для радиобнолога и то, что фи 
зико-химические сдвиги, обусловленные как прямым, так и косвенным де: 
ствием радиации, приводят к образованию лишь очень пебольшого числа 
атомов и молекул с неустойчивым положением электронов на орбите, хи- 
‘мически более активных, чем обычные ядерные системы, составляющие 
вещество. Процесс образования и рекомбинации этих активных радикалов 
зависит от концентрации кислорода в среде и не одинаков для различных 
видов излучений (Grey, 1954; Васа. 1968; Васа a. Alexander, 1962; Char- 
lesby, 1965; Е. С. Щепотьева, С. Н. Ардашииков и ap., 1959; 2. Я. Рраев- 
ский, 1963; Л. Х. Эйдус, 1967; С. П. Ярмоненко, 1969). 

Таким образом, и средства защиты, действующие в этой фазе радиа- 
ционного повреждения, должны являться химическими соединениями, CY- 
ществепно изменяющими напряжение кислорода в тканях или конкурентно 
принимающими на себя реакции с активными радикалами, Важно, чтобы 
эти вещества присутствовали в организме в активном виде именно в тот 
краткий момент, когда происходят указанные выше радиохимические пре- 
образования, что представляет определенную трудность и. ограничивает 
эффективность радиопротекторов. 

Следующей фазой радиационного поражения, отмеченной на схеме 4, 
является процесс, происходящий-на молекулярном уровне и частично за- 
трагивающий уже более сложные биохимические системы, Этому этапу 
поражения также посвящены мпогочисленные специальные монографии и 
обзоры (Е. С. Щепотьева u ap., 1959; Dale, 1952; А. М. Кузип, 1962; 
В, И. Корогодин, 1966; Р. Е. Либинзон и ap., 1963, 1967; Bacq et al, 1949, 
и др.). Для врача и биолога важно, что на этой фазе еще имеются возмож- 
ности восстановления в границах морфологической целостности структуры, 
несмотря на существенные изменения в дисперености и вязкости коллои- 
дов, оптической плотности и пространственной конфигурации многих важ- 
ных соединоний, например пуриновых и пиримидивовых оснований нукле- 
иновых кислот. 

При облучении в больших дозах ускоряются процессы аутолиза и 
возникает истинная денатурация белка. Имеются предположительные 
суждения 06 определенном биологическом значении этих нарушений 
в mpongecax генетической информации, регуляции и эффективности paa- 
видов обмена, в том числе и энергетического. Однако в полной 
мере патогенетическое значение этого этапа радиационного повреждения 
еще не может быть в настоящее время оценено. Следует также указать и 
na большие трудности выявления изменений в метаболизме в условиях 
прижизненного исследования крови, мочи и других доступных субстратов, 
хотя наличие изменений обмена в органах и тканях несомненно в довольно 
широком диапазоне доз, С представлением о роли некоторых биохимиче- 
ских субстратов как основных акценторов энергий ионизирующих излуче- 
ний, а также с избирательностью поражения определенных макромолекул 
связаны и многочисленные попытки защиты организма от излучения на 
молекулярном уровне (Васа, 1968; West a. Scott, 1966; А. М. Кузин, 1956; 
П. Г. Жеребченко, 1960 и 1963; С. П. Ярмоненко, 1969; Р. Е. Либинзон, 
1967, и др.). С этой целью отбираются радиопротекторы, являющиеся до- 
наторами дефицитных функциональных груни молекул или способствую- 
щие восстановлению разрывов молекулярных цепей. В том же плане инте- 
ресны исследования, устанавливающие возможность возникновения скры- 
того повреждения некоторых макромолекул н роли отдельных факторов, 
способствующих их выявлению в поздние сроки (яагревавие, введение кис- 
лорода и др.). 
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Наряду со многими процессами биохимического повреждения, общими 
для живых н пеживых структур с близким строением вещества, ряд про- 
нессов представляет уже существенные особенности ири протекании их в 
целостном живом организме. Это не позволяет ограничиваться моделиро- 
ванием данного этапа поражения только in vitro, а также объясняет IRAYA- 
тельное расхождение в сроках протекания указанных процессов у различ- 
ных биологических объектов. Общая длительность их н целом существенно 
замедляется (минуты, часы и даже годы), что несколько расширяет воз- 
можности защиты и репарации этой группы повреждений на уровне CHOM- 
ных систем и клетки. 

Наиболее прямые связи от данного этапа повреждения идут в нанрав- 
левии ранних физиологических эффектов, особенно обратимого характера, 
нарушения репродуктивных систем и генетического аппарта и других суб- 
микроскопических повреждений различных клеток и тканей. Оценка роли 
этих процессов в последующем развитии лучевоғо поражения важна для 
профилактики поздних раднационных эффектов, Однако в настоящее вре- 
мя можно лишь весьма ориентировочно раскрыть связь рассмотренных 
нарушений с реакциями, осуществляющимися на уровне определенных 
физиологических систем. 

В занмствованпой схеме, как и в большинстве зарубежных моногра- 
фий, третий этап (действия излучений на физиологическом уровне) отра- 
жен лишь частично — в виде системы связей, указывающих на возмож- 
пость перехода от первоначальных биохимических повреждений к субмик- 
роскопическим или видимым повреждениям клеток вплоть до гибели 
организма или возникновения отдельных заболеваний и пороков развития у 
потомков облученных индивидуумов. 

Указанный механизм не может быть признан единственным в возник- 
новении всего сложного комплекса пострадиационных изменений, разви- 
зающихся в живом организме, Его следует дополнить представлениями о 
втором неспецифическом механизме реакции на облучение как на раздра- 
житель, Представления о последнем созданы во многом трудами отечест- 
венных ученых (М. И. Тарханов, С. В. Гольдберг, М. Н. Жуковскай, 
М. И. Неменов, М. Н, Ливанов, А. В, Лебединский) и лишь в последние 
годы были активно развиты в работах Hug, Tobias, Kimmeldorf и Hunt и 
многих других зарубежных исследователей. Как общее, так и местное облу- 
чение ограниченного участка тела, структуры органа с учетом двух опи- 
санных выше механизмов вызывает, в зависимости от величины дозы 
(в данном случае суммарной), два класса биологических явлений, Первый 
из них отражает наиболее специфическое в действии излучений на орга- 
низм — его влияние на молекулярный и клеточный уровень физиологиче- 
ской регенерации тканей; второй — неспецифический ответ на облучение, 
как на адекватный раздражитель ряда систем, обладающих свойством BOA- 
будимости. 

В зависимости от радиочувствительности ткани изменения первого 
класса в корреляции с величиной общей и локальной ноглощенной дозы 
могут варьировать от полной рапней несостоятельности в замещении убыли 
клеток активно регенерирующих тканей (кроветворной, половых желез, 
кожи, кишечника} с соответствующим патоморфологическим и клиниче- 
ским сипдромом до незначительных изменений, совместимых с жизнью дан- 
ной клетки и ткани. Последние чаще всего локалязуются в ядре и сказы- 
ваются в процессе деления клеток, передаваясь потомству данной клетки 
в виде различных дефектов хромосомного аппарата, обусловливающих BOB- 
можно такие отдаленные эффекты облучения, как лейкоз и некоторые виды 
опухолей. В этом же классе явлений находятся, по-видимому, и вызывае- 
мые облучением изменения в жизненном цикле клеточных популяций, что 
может отразиться как на показателях физвологической ивволюции отдель- 
пых органов и тканей (учащение образования старческих катаракт, раннее 
наступление климакса), так и ва продолжительности жизни организма 
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человека в целом. Для всего этого класса явлений характерна сравнительно 
четкая зависимость от суммарных и разовых доз и энергии излучений, по- 
тлощенной нопоеродственно данной структурой (органом, тканью). Об этом 
свидетельствуют широко известные таблицы «доза — эффект» Б. Раевского 

(1956), а также схемы 2 и 3, r 
Cxema 2 

ОРИЕНТИРОВОЧНОЕ СООТНОШЕНИЕ УРОВНЕЙ ДОЗ 
МЕСТНОГО ОБЛУЧЕНИЯ И БИОЛОГИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ 


"Терапевтическое облучение uporparsposannoe 


П 40 400 4000 10000 100000 10000000 p 
$ $ $ + А 
Уровень возможг- Радиационный 
вых бластомоген- пекроз кожи 
жых эффектов 3000 р 


10—100 р/девь 
Суммарно —200 р ү 
~ Ypoveus 
катарактогенпых 

эффектов 


= 


4 s 
Преходящий 
эффект в Kap- 
типе крови 

+ + 
400 р 
"Уровень стерилн- 
зующих эффектов 


Схема 3 


ОРИЕНТИРОВОЧНОЕ СООТНОШЕНИЕ УРОВНЕЙ ДОЗ 
ОБЩЕГО ОБЛУЧЕНИЯ И БИОЛОГИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ 


Уровень максимального 
профессионального об- 
лучения (в поделю) 
Дозы оправдапиого prc- 


ка в чрезвычайных об- 
| eramrenernax 
$ + 
0,4 1 10 100 1000 10000 100000 1000000 р 
Доза 100% летальпости ~ 600 p, 
среднелетальная доза за 50 дней ~ 
~ 400 р, уровень обязательного поз- 
ииквовения лервичной лучевой реак- 
дия 150—200 р, лейкомотеляый ypo- 
вень ~ 100 р. 
Уровень у 
тенных мутаций (30--80 р) удваяваю- 
щая доза {?) 


Другой класс явлений не вмеет примеров столь четкой количественной 
корреляция их проявлений с уровнем доз излучения. Экспериментальные 
и клинические данные свидетельствуют о TOM, что веспецифические реак- 
ции на облучение как на раздражитель могут быть обнаружены в весьма. 
широком диапазоне доз особенно общего облучения, лишь несколько варьй- 
руя по частоте и выраженности. В процессе эволюции природный уровень 
радиации изменялся весьма незначительно, что, по мнению А. В. Лебедин- 
ского, объясняет отсутствие в организме животных специфических рецеп- 
торов для восприятия энергии излучения. Однако принципиальная возмож- 
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ность обнаружения способности организма человека и животных к 
«различению» облучения и формированию на него соответствующих реф- 
лекторных реакций (М. Н. Ливавов, 1956, 1962; А. Б. Цынин, 1962; 
10. Г. Григорьев, 1958; Г. М. Правдина, 1966, 1967; Н. Г. Даренская, 1962. 
и др.) свидетельствует, что путем заимствования каких-то неспоцифических 
систем редепцяи организм выработал возможность «определять» излучение 
как раздражитель, хотя и не идентифицировать его в коре. Вероятность 
рефлекторного ответа и его выраженность в соотношении, © поглощенной ` 
энергией излучения описывается кривой, близкой к кривой Горвега---Вейс- 
са для реакции нервной системы на электрическое раздражение {А. Б. Цы- 
пия, 1961; Hug и др., 1964, 1962). 

Для этого класса явлений характерно преобладание в клинической 
феноменологии неспецифических сдвигов функционального характера, реа- 
лизуемых с помощью систем, адаптирующих организм к внешней среде 
(нервной, эндокринной, сердечно-сосудистой). Менее строгой является для 
них зависимость от дозы, поглощенной данной структурой, и возрастает 
значимость интегральных поглощенных доз для всего организма, что но мно- 
том отражает значение для возникновения этих реакций увеличидающего“ 
ся рецелтивного поля é измененной афферентацией. Соотношение функцио- 
нальной чувствительности системы и ее поражаемости является, как пра- 
вило, более сложным, чем для эффектов первой группы. Примером этого 
является ранний функдиональный ответ нервной системы при воздействии 
десятых долей рада и выявление признаков ее структурного повреждения 
лишь при воздействии доз, достигающих тысяч рад: Известны также ран- 
ние функцпональные сдвиги в деятельности эндокринных органов, в том 
числе щитовидной железы (Д. Э. Гродзенский, 1959; Л. А. Кащенко, 1963), 
и одновременно возможность сохранения необходимого объема гормоиооб- 
разования и адекватной биологической активности органа в сроки, когда 
мощное лучевое воздействие оставляет морфологически сохранной лишь 
весьма малую часть железы, функциовирующей в физиологических усло- 
звиях. 

Иными являются для органов и систем, привимающих участие в реа- 
лизации этого класса реакций, и механизмы восстановления их функции. 
Повреждение этих систем длительно не наступает, а если уж возникает, 
то почти не имеет резервов для морфологической репарации в силу малой 
рогенеративной их возможности в обычных условиях. Достижение опреде- 
ленного равновесия и компенсация нарушений происходят путем сложной 
регуляторной перестройки и увеличения объема деятельности структур, 
имеющих высокий запас такого рода функциональных резервов. Механиз- 
мы тканевого замещения и репарации и в этих органах подчинены, по- 
видимому, тем же законам пострадиациониого восстановления, что и для 
тканей с высокой репродуктивной способностью (Г. С. Стрелин). Однако 
в связи с низким уровнем физиологической регенерации не постепенное 
развитие повреждения и восстановления определяет клиническую феноме- 
вологию и роль этих систем в общем клиническом синдроме лучевой болез- 
ни, а их функциональная активность и ее сдвиги под влиянием облучения, 

Для того чтобы представить классификацию клинических проявлений, 
весьма удобными являются схемы 2 и 3, характеризующие основные диа- 
пагоны доз и возможные формы реакции организма человека на общее и 
местное облучение. Эти схемы представляют собой несколько транеформи- 
рованпые нами таблицы-схемы оценки риска облучения, принятые в реко- 
мендациях Национальной комиссии по радиационной защите в США. 

В соответствии с этими схемами дается и последующее изложение кли- 
нической феноменологии, а также систематизация возможных источников. 
излучения, воздействующих на организмы человека. 

На протяжении всей история человечества его жиани сопутствует оп- 
ределенный так называемый естественный радиационный фон, складываю- 
зциўся из воздействия внешних источников н излучения, от находящихся в 
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организме некоторых радиоактивных веществ (К; Ra??? и Th? с их ama- 
нациями; СМ). Эти источники создают несколько неравномерное для 
отдельных органов и всего организма я целом облучение, суммарные вели- 
чины которого варьируют от 0,02 до 0,2 рад в год для большинства насе- 
левия земного шара. В связи с различием в условиях обитания для неко- 
торых достаточно больших но численности групи населения (около 7 мли, 
человек) дозы от естественных источников доститают 0,5-0,7 рад в тод, а 
дан более ограниченных контингентов (нескольких сот тысяч людей) — 
1,2 рад/тод. Последнее лишь в 4 раза меньше принятой предельно допусти- 
мой величины для профессионального облучения. Соотношение отдельных 
источников излучения дия основной массы населения представлено в таб- 
лице, занмствованной из отчета Научного комитета по действию излучений 
ООЙ [отчет 14 (А-16314), 1966 г] (табл. 1). 


Таблица 1 
УРОВНИ ОБЛУЧЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА OT ПРИРОДНЫХ ИСТОЧНИКОВ 


Дозы в год (ирад) на соответ- 
ствующие органы 


Источники излучения клетки 
тонады [поро | "yor 
кости 
Впепшее облучение ........... 
Космические лучи; нонизируютдие частицы 28 у 28 28 
Нейтровы ................ 0,7 0,7 0,7 
Излучение земли (включая воздух) ... | 50 50 50 
Buyrpenuee облучение K® ....... | 20 15 15 
Г ааа . 0,3 0,3 0,3 
у кие dae mde: 0,7 1,6 1,6 
Rare sondia э. — 0,6 0,03 
Кайв үз $ О, — 0,7 0103 
Po. ....,..,....... 0,3 2,1 0.3 
Во" (растооронный в тканях) _...._ 0,3 0,3 0,3 
Всего= .,, {~100 ^ 99 —96 
оза от альфа-частиц и нейтронов, % к 
Avenel nove nie ete ЖЫК: E 1,3 4,4 1,4 


Проведение испытаний ядерного оружия (1954—1965) создало допол- 
жительную лучевую нагрузку (табл. 2). 

Приведенные материалы характеризуют средние значения для боль- 
шниства населения земли, в то время как отдельные ограниченные контин- 
тенты могут подвергаться облучению в несколько большей (или меньшей) 
абсолютной дозе. 

Тлобальные и местные (в непосредственной близости к району испы- 
таний ядерного оружия} выпадения радиоактивных веществ, а также OCO- 
бенности питания некоторых контингентов (население северных районов, 
иитающееся мясом оленей, употребляющих в пищу многолетние расте- 
ния — мхи, лишайники, вакапливающие цезий) также могут создавать 
извествые вариации как в общем уровне облучения населения, TAK и в OT- 
дельных его составляющих. Значение рассмотренного уровня облучения 
для организма человека в настоящее время служит предметом паучных 
исследований, главным образом в аспекте уточнений «вклада» воздействия 
«дополнительных» доз радиации в естественный мутационный фон 
(Н. П, Дубинин, 1959; Н. В. Тимофеев-Ресовский, 1962, и др.). Однако уже 
сегодия можно сказать, что воздействие в указанных пределах мощности 
дозы (0,1 —1 бэр в год и mense 70 бэр за всю жизнь) не оказывает заметного 
неблагоприятного влияния на людей по таким суммарным критериям здо- 
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АТОМНОГО ОРУЖИЯ 
Дозы (mpar) на соответствую- 
ie oprana 
ЕЕ ВЦ 
Основные поточники излучения Рез 
жа по- | костный 
ТОНаДы | верхности! мозг 
ЕЯ 
Внешнее облучение: за счет «короткожи- 
вущих» элементов. ,.......,. 23 23 23 
ее иго 25 25 25 
Внутреннее облучени‹ 
Е е igh rele гала а 15 15 15 
еее: ои 13 20 13 
НЕ Азык кын end vet ace — 156 78 
РЕЧНЕ = 0,3 0,15 
Всего=... 76 | 240 | 150 


ровья популяции, как средняя продолжительность жизни, рождаемость, 
средняя частота ваболеваний наследственного характера (или генетический 
«груз» популяции). Во всяком случае это влияние но удается различить на 
фоне воздействия других экзо- и эндогенных факторов: показатели здо- 
ровья человечества во всем мире неуклонно улучшаются или же остаются 
бев существенных изменений в течение многих последних лет. Дополни- 
тельные источники облучения, которые возникли на земле в Связи с прово- 
дившимися испытаниями ядерного оружия и глобальными выпадениями 
радиоактивных осадков, составляют доли процента к природному фону и 


Анализируя все имеющиеся данные, очевидно, что возможность воз- 
никновения клинически различимых непосредственных реакций на воз- 
действие излучения в данном диапазоне доз мало вероятна. Осиовная тре- 
вога по поводу даже незначительного увеличения этого уровня связана 


возникновения реакций, по отношению к которым допускается отсутствие 
четкого порога доз излучения, а учитывается только сама вероятность 
«столкновения» с излучением. Последняя может существенно возрасти 


Близки к описанному и по возможным реакциям на них лучевые на- 
трузки, получаемые пациентами при диагностическом использовании излу- 
‘чений в медицине. Отличительной чертой является преимущественно мест- 
ный тип облучения при относительно больших дозах, в том числе ив 
области гонад. Указанные обстоятельства заставляют радиологов во всем 


ников излучения (Lorenz, 1961; Kanman, 1966; А. Н. Кронгауз, 4960; 
В. Я. Голиков, 1965; Р. В. Ставицкий и др., 1968). 


48 . 


А 


REOISY 


тонкой точной регистрации происходящих в организме явлений станет 
возможным обнаружение физиологических сдвигов со стороны некоторых 
систем и при облучении в дозах, меныших Í бэр суммарно. Однако интег- 
ральный эффект, каким несомненно является общая оценка здоровья TEO- 
добных контингентов, позволяет уже сегодня сказать, что в этих обстоя- 
тельствах речь пойдет преимущественно об адаптивных сдвигах, приспо- 
сабливающих организм к воздействию всего комилекса профессиональных. 
факторов и в том числе излучений в указанном диапазоне доз (Е. А. Дени- 
сова, 1968; А. К. Гуськова и др., 1968). Диапазон суммарных доз (1—10 
бәр) при любой его пространственной ориентации (местное или общее об- 
лученив) является переходным к следующему (10—100 бэр), при котором 
становятся реальными некоторые специфические для облучения изменения 
физиологической регенерации в наиболее радиопоражаемых тканях, Логич- 
но предположить на основе обширных экснериментальных данных (Bloom, 
1948, 1960; Rajewsky, 1959; Н. А. Краевский, 1962, 1965; В. Н. Стрельцова, 
Ю. И. Москалев, 1964, и др.), что такие проявления, как изменения продол- 
жительности жизни, времени возникновения и выраженности признаков 
физиологической инволюции органов и тканей, структуры и частоты раз- 
личных причин наступления смерти и в первую очередь сроков и частоты 
развития опухолей, должны стать основными критериями в изучении био- 
логического действия указанного диапазона доз, их переносимости или до- 
пустимости. Несомненна и возможность обнаружения при этом уровне доз 
изменений в хромосомном аппарате соматических клеток крови и костного 
мовга человека (Nowell, 1965; Sasaki et al., 1963; М. Н. Горизонтова, 1967, 
и др.). Однако клиническая и диагностическая значимость последних еще 
далеко не ясна, 

Помимо указанных проявлений нарушения регенерации, следует при- 
знать и возможность выявлепия в этом днаназоне доз клинических призна- 
ков иепосредственных реакций некоторых функциональных регуляторных 
систем. Такая возможность будет возрастать при увеличении интенсивно- 
сти облучения в пределах указанной максимальной суммарной величины, 
темпа формирования лучевой нагрузки, a также при равномерном общем 
облучении ло сравнению с локальным, т. е. в корреляции с суммарной ин- 
тегральной поглощенной дозой. 

Данные медицинских наблюдений показывают, что в этом диапазоне 
доз при общем относительно равномерном облучении (Е. А. Денисова, 
В. А. Солдатова, Р. А. Солодова, Н. И. Горбаренко, 1968; А. К. Гуськова, 
1963) мы впервые можем встретиться с очерченным синдромом лучевото 
заболевания. При одномоментном и кратковременном облучении в дозе, 
близкой к 100 бэр, возникает стертая форма острого лучевого заболевания. 
При получении той же дозы за годы или месяцы может развиться медленно 
формирующийся клинический синдром нетяжелого хронического лучевого 
заболевания. 

Уровни доз общего облучения в 100—1000 бэр должны быть отнесены 
к категории заведомо повреждающих. Их пространствеяное распределение 
мало влияет на степень повреждения физиологической регенерации облу- 
чаемой структуры (стерильность, эпиляция, развитие катаракты), Однако 
‘распределение во времени и пространстве тела влияет как на общий 
клинический синдром в периоде его формирования (сроки, тяжесть проявле- 
ний), так и на характер отдаленных последствий. Темп и полнота восста- 
повительных процессов в этих случаях отражают уже более сложные пато- 
тенетические механизмы, включающие не только повреждение. физиологи- 
ческой регенерации, но и изменения деятельности регуляторных систем 
(нервной, эндокринной). А 

Клинический синдром определяется тем, что в указанном или близком 
диапазоне находятся величины доз, для которых несомненно их повреж- 
дающее действие на кроветворение, сперматогенез, эпителий кишечника и 
некоторые друтие ткани. Поражение «критических» органов и определяет 
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собою основные патогенетические механизмы H исходы заболевания в дан- 
ном диапазоне доз с ведущей значимостью изменений кроветворения. 

По мере дальнейшего увеличения доз (1000—10 000 бәр) в соответет- 
вии с физиологическими особенностями функции и структуры первенст- 
вующее значение в пато- и танатогенезе может приобретать поражение 
других органов, в частности кишечника, кровообращения и нервной систе- 
мы, Уровни облучения оказываются достаточными для глубокого поврежде- 
ния костных структур, кожи, эндотелия сосудов и других тканей, что нахо- 
дит отражение в соответствующих клинических проввлениях, особенно 
полно изученных при местном облучении с терапевтической целью, Раави- 
тие изменений на физнологическом уровне происходит в течение длитель- 
ного промежутка времени (месяцев и даже лет). В связи с этим, помимо 
«статической» классификации по уровню доз, весь длительный процесс 
развития реакции на облучение необходимо расчленить ua несколько фаз 
или периодов, сроки выявления, длительность и выраженность которых в 
большей мере связаны не с суммарной лучевой нагрузкой, а с темном ве 
накопления и интенсивностью облучения. Клинические особенности or- 
дельных периодов во многом обусловлены также пространственным распре- 
делением дозы в объеме тела. Однако они имеют много общих черт как в 
случаях равномерного, так и преимущественно местного облучения. 

В соответствии со сроками и темпом накопления основной доли луче- 
вой нагрузки, промежутком времени после прекращения облучения или 
снижения его интенсивности до крайне низких значений, уже не дающих. 
заметного приращения суммарной дозы, закономерно выделить по иреоб- 
ладающим в клинической характеристике проявлениям: 1) период форми- 
рования лучевой болезни; 2) восстановительный пернод; 3) период отда- 
ленных последствий и исходов заболевания. 

Едва ли целесообразно, как это делают П. Д. Горизонтов, Н. А. Курша- 
ков В. Н. Стрельцова и др., смешивать с клиническими синдромами собст- 
Benno лучевой болезни, присущими 1 и Н периоду, многообразные отдален- 
ные последствия и некоторые патологические процессы, наблюдающиеся 
у лиц, подвергавшихся облучению. В связи е этим целесообразно выделе- 
ние ІП периода, отражающего влияние комплекса сложных полиэтиологи- 
ческих факторов, одним из которых является облучение. 

Патофизпологические механизмы каждого из этих периодов в общих 
чертах представляются следующими. 

Период формирования, в зависимости от пространственного распроде- 
ления и конкретной величины лучевой нагрузки, характори®уется общим 
„или локальным подавлением процессов физиологической регенерации с 
той или иной степенью компенсации возникающего дефицита обновления 
тканей, обладающих наибольшей чувствительностью к прямому повреж- 
дающему действию радиации и одновременно наибольшими возможностя- 
ми регенерации. 

Реанция менее радиопоражаемых систем, как правило, ограничивает- 
ся неспецифическими рефлекторными сдвигами, в значительной мере но- 
сящими адаптивный приспособительный характер и более выраженными 
‘при общем облучения. 

Восстанозительные процессы начинают преобладать, когда облучение 
прекращается или интенсивность его резко ослабевает. Репаративные про- 
цессы в первую очередь возникают в системах, обнаруживавших ранее MAK- 
симальное повреждение (кроветворевие), в то же время другие менее NO- 
ражаемые ткани с более медленным темпом физиологической регенерации 
(как, например, хрусталик) могут еще только выявить в эти сроки скрытое 
повреждение, нанесенное им ранее на клеточном или молекулярном 
уровне. 

Выраженность регуляторных сдвигов, присущих первой ориентировоч- 
ной реакции, постепенно стихает. На смену им приходят, в зависимости от 
степени вовлечения этих систем в процесс в периоде формирования, при- 
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знаки более или менее стойкой недостаточности систем жизнеобеспечения. 
или компенсаторной перестройки с новой функциональной организацией. 
основных адаптирующих систем (нейро-эндокринной и сердечно-сосу- 
дистой). 

Исходы заболевания или отдаленные последствия, имеющие связь с 
облучением, группируются, если не наступило полное клиническое выздо- 
ровление, в два основных ряда явлений, отражающих ту иди иную степень 
остаточного структурного дефекта и функциональное приспособление 
к нему, 

Остаточные явления лучевой болезни характеризуются н сроки, более 
близкие к процессу облучения (С. Н. Александров, 1985; Г. Д. Байсоголов, 
1963, 1969; Г. С. Стрелин, 1966), некоторым сужением плацдарма физио. 
логической регенерации и преобладанием признаков гипоплазни и дистро- 
фии активной части раренхимы (костного мозга, лимфатических узлов 
и др.) почти всегда одновременно с той или иной степенью активации ре- 
тенерации относительно менее поврежденных участков. В более поздние 
сроки более типично сочетание процессов деструкции и гипоплазии в RAN- 
более поврежденных зонах с викарной гиперцлазией остальных отделов, 
подвергшихся меньшему облучению вплоть до развития эктонического 
кроветворения (W. Bloom, М. Bloom, 1960; Н. А. Краевский и др., 1965). 
К этому же ряду явлений примыкает возникновение системной гиперила- 
зни с бластомной трансформацией, включая развитие лейкоза или опухоли, 
присущих отдаленным срокам от момента облучения. 

Несовершенство регуляторных механизмов адаптации, осуществляе- 
мой нейро-эндокринной системой, различная степень функциональной Be- 
достаточности и морфологического дефекта относительно более резистент- 
ных тканей (гипо- и дисфункция пораженных желез внутренней секреции) 
имеют известное значение в патогенезе некоторых клинических синдромов 
отдаленного периода (нарушение гемодинамики, обменных процессов). 
Они являются также дополнительными факторами, способствующими или 
нарушающими течение репаративных процессов, в частности в кроветвор- 
мой системе, и косвенно влияющими посредством дисгормонального фона па 
канцерогенез и физиологическую инволюцию отдельных органов и тканей 
(сөрдечно-сосудистой, нервной, хрусталика, опорно-двигательного аппара- 
та и др.). 

Для возникновения тканевого дефекта и полноты его замещения опре- 
деляющее значение принадлежит местной поглощенной дозе и темпу фор- 
мирозания локальной лучевой нагрузки. Для всего комплекса репаратив- 
ных процессов, степени функциональной недостаточности и исхода заболе- 
вания в целом большую роль приобретает не только интенсивность и 
пространственное распределение дозы, но и суммарная величина и общая 
продолжительность лучевого воздействия. 

Как видно из схем 2 и 3, дозы местного облучения, пря которых жизнь 
человека сохраняется, на 1—2 порядка выше таковых пря общем равномер- 
ном облучении. Определенные отличия имеют периоды формирования. вос- 
становления и в меньшей мере период отдаленных последствий при общем: 
и местном облучении. Указанные соображения лежат в основе выделения 
двух основных варнантов лучевой болезни: а) с развернутым клиническим 
синдромом вовлечения в реакцию практически всех органов и систем; 
6) с преимущественно местным поражением избирательно облучаемого уча- 
стка тела или органа. 

Темп Формирования и интенсивность лучевой нагоузки находят свое 
отражение в сроках формирования лучевого норажевия и обусловливают. 
выделение хронических и острых форм лучевой болезни. Продолжитель- 
ность последних от возникновения до наступления летального исхода мо- 
жет ограничиваться часами и даже минутами (смерть «под лучом»). Эти 
состояния удачно описываются термином лучевой травмы, предложенным 
по отношению к ним П. Д. Горизонтовым, А. A. Вишневским. 


19 


Оценивая существующие в настоящее время уровни облучения раз- 
личных групи людей и сопоставляя их с приведенными закономерностями 
зозникновения и формами лучевых реакций, можно представить реаль- 
ность развития отдельных их вариантов следующим образом. 

У взрослых людей, подвергающихся воздействию природного фона, 
тлобальных выпадений, а также при разумном использовании излучений с 
дивгностической целью возможность обнаружения непосредственных HP- 
фектов, в том числе и реакций адаптивного типа, маловероятна, Подлежит 
изучению влияние подобных уровней доз на такие чувствительные объ- 
екты, как генетический аппарат и развивающийся плод. 

Едва ли возможны также признаки непосредственного лучевого по- 
вреждения при строгом соблюдении существующих норм профессиональ- 
ной лучевой нагрузки. Поэтому основными критериями наблюдения и на- 
узного изучения действия радиации на большие груплы работающих с из- 
лучением должны стать показатели общей заболеваемости, структура 
заболеваемости и смертности, продолжительность жизни и состояние BAO- 
ровья потомства. Наблюдения советских ученых, опубликованные в отчете 
научного комитета OOH по действию излучения (1969), показали наличие 
y части людей, подвергающихся воздействию: давного диапазона доз (сум- 
марно 15—50 р за 3—10 лет до 1—3 р за месяц и квартал рабочего года), 
некоторых сдвигов в деятельности регуляторных систем адаптивного харак- 
тера, т. е. выявление реакций на облучение как на раздражитель. 

Наличие в прошлом больших предельно допустимых доз профессио- 
нального облучения (15--30 бәр в год), а также особо неблагоприятных ус- 
ловий труда у отдельных лиц и численно небольших профессиональных 
групп оставляет още и в настоящее время под наблюдением врачей HERO- 
торые категории работников с наличием отклонений в состояния здоровья, 
К ним относятся рентгенологи е большим стажем, лица, изготовлявшие и 
ирименявшие соединения радия, тория и др., суммарные дозы облучения 
которых достигают нескольких сотен рентген, за счет первых лет их ра- 
боты. У этих людей существовала реальная возможность возникновения 
клинических проявлений реакции на облучение уже как на повреждающий 
фактор. Проявления лучевой болезни у них в настоящее время находятся 
в стадии регресса и клинического восстановления в связи с повсеместным 
улучшением условий труда и резким снижением интенсивности облучения 
в последние годы. 

Повышенное облучение этих людей в прошлом, а также большая про- 
должительность наблюдения за ними после прекращения облучения или 
значительного снижения его интенсивности позволили проследить у них 
все основные этапы формирования, восстановления и отдаленных последот- 
вий хронической лучевой болезни 1 и, реже, И степени тяжести. 

Количественная ограниченность профессиональных контингентов де- 
лает менее вначимой для них оценку опасности генетического риска, хотя 
возможность соответствующих эффектов предусматривается нами п отме- 
чена на схеме 2. 

Большие, особенно разовые, уровни облучений связаны лишь с такими 
исключительными ситуациями, как применепие ядерного оружия и несча- 
стные. случаи в. исследовательских лабораториях, атомной промытленное- 
ти я использовании излучений в народном хозяйстве. Источником тяжелых. 
поражений могут быть также последствия массивной лучевой терапии или 
хазуистически редкие случаи поражения отдельных лиц при случайном до- 
ступе их к источникам радиации или. отибочном применении излучений 
з различных целях: 

Анализ этих наблюдений лежит в основе глав монографии, посвящен- 
ных острой лучевой болезни, и разделов, характеризующих случаи не- 
равномерного облучения различных участков тела или отдельных Opra- 
мов — при поступлении радиоактивных веществ с избирательным :рас- 
пределением. : - 
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Систематизация источников излучения во внешней среде с учетом C08- 
даваемых ими уровней и возможных биологических эффектов позволяет 
правильно определить место отдельных клинических синдромов в общей 
классификации лучевых реакций человека, дает возможность конкретизи- 
ровать патогенетические механизмы и особенности отдельных клинических 
форм, а также оценить вероятность их возникновения в каждой отдельной 
радиационной ситуации. 


Глава П 


ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ 
И ОСНОВНЫЕ ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ 
ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ ЧЕЛОВЕКА 


Лучевая болезнь человека возникает лишь` в диапазоне доз 
100—1000 бэр и белее (см. схемы 2, 3). Некоторые отклонения, обнаружи- 
заемые при облучении в дозах 10—100 бэр, кратко описываются как докли- 
нические стадий соответствующих форм лучевой болезни, 

Вопрос о создании единой классификации лучевой болезни находится. 
в центре внимания радиобиологов на протяжении многих лет, Каждый an- 
тор, описывающий ту или иную форму лучевого поражения, естественно 
определял ее каким-то классификационным термином. При этом существо- 
вали общепринятые категории (өєтроеё, хроническое заболевание) или су- 
тубо индивидуальные, употреблявшиеся только данным автором или при- 
годные для описания отраниченяого круга явлений (лучевая реакция KO- 
жи, рентгеновский дерматит, радионекроз и т. д. 

Постепенное накопление обтирного клинического опыта, удлинение 
сроков наблюдения за людьми, подвергавшимися воздействию различных 
видов излучений, позволили в последние годы приблизиться к реальной 
возможности охватить в единой классификационной схеме все многообра- 
BMO феноменологии реакций человека на облучение и попытаться система- 
тизировать их по общему принципу. В этой классификации должны были 
найти место все варианты заболевания — от общих проявлений лучевой бо- 
лезни, первые описания которых дали Г. М, Вайндрах, Х. Х. Владос, 
А. П. Егоров в отношении лиц, работающих в рентгеновских кабинетах, до 
известных еще на заре радиобиология местных поражений («лучевые дер- 
матиты», язвы и лучевой рак кожи рук), описанных, а частично и перене- 
сениых лично первыми отечественными радиологами (С. Н. Ламперт, 
А. И. Поспелов, С, Л. Багров, П. П. Лампсаков). Необходимо было преду- 
смотреть размещение в схеме и таких клинических форм, на связь которых 
с воздействием излучения было указано позднее, как саркома, анемии и 
некрозы коствой ткани (Martland, 1925; Silson et al., 1955; Evans, 1967, 
и др.). Следовало оценить и найти место многообразным формам острой. 
лучевой болезни, ставшим известными после испытания и применения 
ядерного оружия. Изготовление и обработка делящихся материалов также 
явились причиной отдельных случаев тяжелого остро развившегося луче- 
вого норажения людей (Hempelman, Lisko, Hoffman, 1952; сообщения na 
симнознумах в Женеве в 1960 и 1969 rr., посвященные аварийным ситуа- 
циям и острой лучевой болезни человека; Г. Д. Байсоголов и А. К. Гусько- 
ва, 1955, 1961; Н. А. Куршаков, и др., 1962, 1964, 1966). 

Все эти наблюдения требовали систематизации и обобщающего ана- 
лиза, что было невозможно без создания единой терминологии и классифи- 
хации. В ряде обзоров (В. Б. Фарбер, 1959; JO. Г. Григорьев, 1956), а tar- 
же соответетвующих разделах монографий (Behrens, 1955, 1965; Васа, Ale- 
xander, 1961; Н. А. Краевский, 1962; Б. Раевский, 1956; М. Н. Побединский, 
1955) специально обсуждается классификация лучевых поражений в PKC- 
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ресс, подавление регенерации, 

щие разделы монографий Behrens, Bacq и Alexan- 

ЖЮ, И. Москалева завершались ‘описанием одной 

или нескольких форм лучевой болезни (чаще острой), произвольно игбран- 
ных авторами для иллюстрации. - -` 

Критический анализ собственных и литературных данных позволил 
нам в 1964 г.; опираясь преимущественно на систематизированную Б. Pa- 
евским (1956) сводку о: соотношения биологических эффекќов с дозой o6- 
учения, предложить классификацию, которая приводится в схеме 4. 

Общим теоретическим принципом, позволившим объединить вее мно- 
тообразие реакций и динамику их течения, в данной классификацаонной 
схеме ивляется признание определяющей значимости времёнибго H NPO- 
странетвенного формирования суммарной поглощенной дозы в качестве 
фактора, от которого зависит все своеобразие биологических эффектов дей- 
отвия различных видов излучений. 44% 

Развитие лучевой болезни является завершающим этапом в сложной 
цепи процессов, возникающих в организме при вазимодьйствии его струк- 
тур с энергией ионизирующего излучения, поглощенныд дозы которой до- 
стигают определенных «критических» для данного субстрата или ткани 
значений. 


Как и все процессы, развивающиеся на уровне биологических систем, · 


лучевая болезнь не является синдромом, строго специфичным ‘только для 
действия излучений, Однако некоторые черты процесса; общая последова- 


‘тельность явлений и соотношение в реакция отдельных органов и систем. 


могут уже рассматриваться как весьма характерные для’ определенного 
уровни и вида лучевых нагрузок. ae 

Тип реакций и динамика их формирования в первую очередь ‘опреде-. 
ляются уровнем и распределением во времени и в объеме тела поглощен- 
ных доз излучения, а также структурой и функцией страдающего органа 
м организма в целом, присущим им в физиологических условиях, 

Несмотря на некоторую вариабельность-лучевых реакций, „особенно 
мри воздействии относительно меньших доз ‘излучения, следубт выделить 
два ‚основных варианта лучевой болезни: от общего сравнительно равио- 
мерното и от сравнительно узко локализованного в определенном сегменте 
тела или органе облучения, а также сочетанные и. переходные между ними 
формы — при комбинации различных. радиационных факторов или воздей- 
ствии факторов, приводящих и общему, но неравномерному. облучению. 
Весь длинный путь формирования реакции организма и ее исход нужно 
расчленить ва три периода. В зависимости от временного ‘распределения и 
абсолютной величины лучевой нагрузки, определяющих динамику развития. 


реакции организма, следует сохранить общепринятое подразделение на - 


острую (подострую)-и хроническую форму лучевой болезни или форму с 
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то гамма-, нейтронного и рентгеновского излучения накопление основной 
лучевой нагрузки совпадает с представлением о самом процессе однократ- 
ного непродолжительного массивного или длительного {повторного} менее 
интенсивного облучения. Для попавших внутрь организма радиоизотопов 
определяющее значение имеет не столько ритм их поступления (однократ- 
ное, повторное), сколько абсолютная величина, лучевой нагрузки, т. е. KO- 
пичество радизактивности и радиотоксикологические свойства изотопа. 
Примером является накопление за короткий срок основной доли суммар- 
ной дозы и большая мощность облучения от PSL, P32, Au!’ р медленное 
длительное с относительно постоянной мощностью действующее излучение 
от Ңа?®, Pu??? и других подобных им изотонов даже при однократном их 
поступлении, В данном случае понятие формы заболевания, очевидно, пра- 
вильнео заменить термином, характеризующим его течение: хроническое, 
подострое и острое. Н 
Уеловвым рубежом, отделяющим острые формы от хронических, в све- 
те имеющегося многочисленного опыта (Г. Д. Байсоголов и А. Қ. Гуськова, 
1967) следует, по-видимому, признать накопление в течение короткого сро- 
ка (от 1 часа до 1—3 дней) общей тканевой дозы, эквивалентной таковой 
от действия 100 бэр внешиего проникающего излучения, При меньших до- 
зах одпократного общего облучения очерченного клинического синдрома 
острой лучевой болезни, как правило, не развивается (А. K, Гуськова, 
А. В. Барабанова, Л. Л. Соколина, В. А, Солдатова, 1967; Ю. Г. Григорьев 
и др. 1967), хотя элементы общей лучевой реакции в определенные сроки 
и могут быть выявлены при применении адекватных методов исследова- 
ния, особенно у количественно больших трупи. В классификайии различ- 
ных по степени тяжести форм острой лучёвой болезни и приурочении их 
К определенному диапазону доз принимается во внимание не только фено- 
менология синдрома в период его формирования, но’и роль отдельных изме- 
нений в механизме наступления смерти, & также сроки, характер, полнота 
восстановления и тип отдаленных последствий, Подобный анализ был пред- 
мринят как в отношении собственных наблюдений, так и всех наиболее 
полно представленных зарубежных публикаций по острой лучевой болезни 
(Н. А. Куршаков и др., 1966; 10. Г. Григорьев и др., 1964; Г, Д. Байсого- 
лови А. К. Гуськова, 1967). . 
Анализ этих данных свидетельствует, что при развитии острой луче- 
вой болезни, вызванной внешним облучением, в зависимости от дозы, па- 
тотенез ведущих клинических синдромов существенно различается, что 
обусловливает и известное разнообразие наблюдавшихся форм поражения, 
Ряд исследований (Н. Н. Голубитская и В. К. Лемберг, 1957; П. Д. Го- 
ризонтов, 1965; М. П. Домшлак и ap., 1962; Б. Раевский, 1956; Л. Ф, Come- 
нов, 1958) позволяет предположить, что в случае облученин животных и 
‘человека в дозе свыше 10000 р ведущим в nato- и танатогенезе является 
‘прямое поражение центральной нервной системы co вторичными резкими 
нарушениями регуляции гемодинамики и дыхания. Смерть может насту- 
пить в первые часы — 1—3 дня. В последнее время в зарубежной литера- 
туре положение о роли нервпой системы в патогенезе этих форм подверга- 
ется дискуссии и высказывается суждение о ведущей роли в данном 
диапазоне доз первичных сосудистых нарушений, особенно в области TO- 
довного мозга, Последние приводят к развитию массивного интерстициаль- 
ного отека мозга, реже отека органов, раниим геморрагиям и тяжелому 
гипотензивному шоконодобиому синдрому. Можно согласиться с Andrews и 
Lusbaugh (1967), что в этих случаях нарушения кровообращения могут 
иметь первостепенное значение в клинических проявлениях и исходе забо- 
левания. Однако патогенотически они связаны, по нашим представлениям, 
© центральными нарушениями регуляции кровообращения (10. Г. Григорь- 
ев, 1963; К. IH. Надарейшвили, 1966). Более медленное формирование лу- 
чевого поражения у человека позволяет выделить еще одну форму пораже- 
ния — в диапазоне доз 5000—10 000 р. Изменения в нервной системе при 
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ней также занимают существенное место в патогенезе. Однако они носят 
при общем облучении во многом вторичный характер и обусловлены pes- 
кой интоксикацией продуктами белкового распада, в частности азотемией, 
приводящей к смерти на 4—8-й день, что позволило нау’увловно назвать 
эту форму токсемической. В диапазоне доз от 1000 000 р Ha первый 
план в патогенезе основных клинических проявлений, ё также в танатоге- 
незв выстунаст поражение желудочно-кишечного тракта с отторжением 
слизистой тонкого кишечника, Смерть наступает в течение 2 недель. При 
меныших дозах (от 100 до 1000 р) ваблюдается тиничная форма острой 
лучевой болезни, основное значение в патогенезе которой приобретают 
нарушения кроветворения, развитие геморрагий я инфекциояных осложне- 
ний, Следует иметь в виду, что поражение нервной системы, желудочно- 
кишечного тракта и органов кроветворения имеет место при. всех указан- 
ных выше дозах облучения. Однако при этом выраженность изменений, 
быстрота развития и значимость их в патогенезе основного клинического 
синдрома далеко не однозначны. 

Имея это в виду, следует признать целесообразным выделение но ве- 
дущим патогенетическим механизмам следующих форм: 

— острой лучевой болезни с первичным поражением нервной систе- 
мы («церебральная форма»); 

— острой лучевой болезни с вторичным поражением нервной систе- 
мы («токсемическая» форма); 

— острой лучевой болезни с преимущественным поражением желу- 
дочно-кишечного тракта («кишечная форма»); 

— острой лучевой болезни с. преимущественным поражением крове- 
творных органов («типичная форма»). 

Представляется невозможным выделение в течении чцеребральной» и 
«токсемической» форм острой лучевой болезни каких либо периодов или 
фаз, При остальных формах такая периодизация возможна. Наиболее от- 
четлива она при неосложненной «типичной» форме. Формирование ваболе- 
вания при этом проходит фазу первичной общей реакции (I фаза) с харак- 
терным симптомокомилексом, достаточно подробно описанным в литерату- 
ре; фазу кажущегося клинического благополучия или латентную (11 фа- 
за); фазу выраженных проявлений заболевания или pasrapa болезни 
(11 фаза). Клинические проявления последней определяются ведущими 
для данной формы патогенетическими механизмами. Так, при «токсемиче- 
ской» вторично нервной форме это будут явления тяжелой интоксикации 
< признаками отека и набухания мозга, при «кишечной форме» — симито- 
мы поражения кишечника (явления непроходимости, профузные поносы и 
тяжелый токсикоз), при «типичной форме» — геморрагии, некротические 
изменёния слизистой, ивфекционные осложнения. Все известные в настоя 
щее время лечебные мероприятия не предотвращают наступления смер- 
тельного исхода при остром лучевом поражении, вызванном общим облуче- 
нием в дозе свыше 1000 р. Поэтому лишь для «типичной формы» можно го- 
ворить о наличии выраженного периода восстановления, хотя элементы 
восстановительных процессов наблюдаются и при больших дозах. Продол- 
жительность всего периода восстановления, но нашему мнению, не Orpa- 
ничивается сроками в 2—3 месяца, охватывающими лишь ГУ фазу geno- 
средственно лучевого поражения. Она хорошо выделяется в.клиническом 
течении и знаменует отчетливый переход к репаративным процессам. Од- 
нако литературные данные о течении заболевания у пострадавших от 
зарыва атомной бомбы (Oughterson, Warren, 1956; Cronkite et al, 4954, 
1967) n аварии реакторов (Hempelman et al., 1958, 1964; Jammet et al, 
1959, 1966), а также собственный клинический опыт свидетельствуют о 
том, что активные репаративные процессы происходят длительно ири TA- 
желой степени острого заболевания, на протяжении 1—2 лет. После. этого 
срока при наличии каких-либо изменений следует говорить о последствиях 
острой лучевой болезни, а не о переходе острого заболевания в _хрониче- 
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В одном случае изменения обус- 
а, нанесениого острым повре- 
ждевием, в другом — постоянно возникающими продессами деструкции и 
некробиоза тканей в связи о:дахьнейшям накоплением дозы, т, е. по сути—- 
формированием реакции на продолжающееся облучение. 

Имея в виду. большую практическую значимость острой лучевой бо- 
лезни, обусловленной воздействием общего облучения в дозах, не превы- 
шающих 1000 р; мы сочли возможным сохранить иредлагаемое рядом 
авторов подразделение ee на 3 степени тяжести, соответствующие и некото- 
рому примерному диапазону доз (100—250, 250—400, 400--1000 р) с при- 
сущими ям патогенетическими и клиническими особенностями, 2 

В зависимости от стенени тяжести заболевания, а также от выражен-` 
пости и. полноты репаративиб-приспособительных реакций походами и mo- - 
`слөдохвиями острой лучевой болезни могут быть, как предусматриваотея B 
классификации: х 

Ы — полное восстановление; 

— восстановление с дефектом; А 

— стабилизация бывших ранее. ‘изменений; 

<> Ухудшение с прогрессированием клинических явлений. 

Хроническая лучевая болезнь возникает при длительном воздействии 
на организм ионизирующего излучения в дозах, превышающих принятые 
предельно допустимые для профессиональной лучевой нагрузки, 

Характерными чертами хронической лучевой болезни являются: 

— поражение ряда органов и систем, выраженность и сроки развития 
изменений в которых определяются в основном общим или преимущест- 
венно локальным характером, суммарной дозой, типом и интенсивностью 
облучения, а также физпологическими особенностями бтруктуры и фувк- 
ции того или иного органа; 

— длительность и волнообразность течения, отражающие собой, сочө- 
тавие нарастающих эффектов повреждения с весьма отзетливыми носста- 
новительными и приспособительными ‘реакциями. 

„Основным: недостатком ранее существовавших классификаций хрони- 
ческой лучевой болезни, по нашему мнению, являлось отсутствие четкой 
дифференциации форм, обусловленных действием общего. равномерного и 
избирательного облучения отдельных органов и тканей. Помимо этого, 
предшествующие классификации не отражали такого важного момента, как 
продолжение или прекращение действия радиации или изменение интен- 
сивности облучения. Указанные моменты ‘немаловажны для понимания 
сущности. происходящих изменений, выбора средств патогенетической те- 
pannu, определения критериев степени: тяжести и прогноза. заболевания, а 
также рационального трудоустройства (А. К. Гуськова, Г. Д. Байсоголов, 
1968; В. И. Осипов, Л. Л. Соколина, 1969). р 

В соответствий с.этими установками в классификационной схеме BHO- 
лены два варианта хронической и острой лучевой болезни: 1) развернутые 
клинические синдромы, возникновение которых. может быть обусловлено 
действием общего внешнего облучения либо поступлением в организм HAO- 
топов, быстро и’ равномерно распределяющихся-во всех органах и ‘тканях. 
(H°, Na, Cs!” ұгдр.); 2) клинические синдромы преямуществейного пора- 
жения отдельных органов и : систем вследствие. интенсивного облуче- 
ния их изотопами с четко выраженной избирательностью денонирования 
(Rats, Sri, Sy, Po! и ap.) либо местного облучения от: внешних исе. 
точников, “ 

В развитии хронического лучевого заболевания при продолжающемся 
воздействии излучений и после его прекращения или снижения интенсив- 
ности выделены схематически следующие периоды: 
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1) период формирования заболевания или собственно хроническая 
лучевая болезнь; У 

2) период восстановлевия; В К 

3) период последствий и исходов хронической лучевой болезни. 

Первый период соответствует времени накопления основной доли CYM- 
марной лучевой нагрузки, т. ө., как правило, срокам наиболее неблагопри- 
ятных условий работы или ближайшим годам {до 1—3 лет) после прекра- 
щения или резкого снижения интенсивности облучения. В этот период и 
формируется основной клинический синдром хронической лучевой болез- 
ни с характерными для него проявлениями, 

В зависимости от дозы облучения и индивидуальных особенностей ор- 
зтаниама, выраженность клинических проявлений может достигать. лег- 
кой. (1), средней (11), тяжелой (11) я крайне тяжелой (IV) степени; Bee 
эти степени тяжести являются по существу фазами в развитии единого 
патологического процесса и при продолжающемся облучении в достаточно 
больших дозах последовательно сменяют друг друга. В зависимости от вре- 
мени прекращения облучения (или снижения его доз до допустимого уров- 
ня) и характера изменений к этому сроку заболевание ограничивается той 
или иной степенью тяжести и далее не прогрессирует. 

Второй период — период восстановления при хронической лучевой бо- 
лезни закономерно выделять в более поздние сроки, обычно через 1—3 года 
по прекращении облучения или пря резком снижении его интенсивности — 
менее 5 р/год. К этому времени, қак правило, заканчивается основной цикл 
первично деструктивных изменений жй. становится отчетливым иреоблада- 
ние наблюдающихся и.в: болвегранние сроки репаратизных. процессор. 
Имеющие масто.в-ряде-случаев признаки недостаточности функций и из- 
менения структуры ряда органов и тканей определяются в эти сроки (как 
и в период последствий острой лучевой болезни) иными патогенотическимд 
механизмами, К ним относятся: расстройства трофики, нарушение нор- 
мальных ‘взаиморегулирующих влияний органов, а также возникновение 
некоторых сдвигов; отражающих компенсаторно-приспособительные PERK 
цин к сформировавшемуся ранее дефекту. Таким образом, механизм наб- · 
людавшихся в эти сроки изменений принципиально иной, хотя отдельные 
проявления могут быть внешне сходными с симитомами первого периода. 

Заболевание, так. же как и при острой лучевой болезни, может закон- 
читьей: = 4 

— полным восстановлением — клиническим выздоровлением; 

~~ восстановлением с дефектом; 

— стабилизацией бывших ранее изменений; ` Р) >, 

— ухудшением в состоянии здоровья с возникновением. ряда синдро- 
мов, связанных частично с облучением, однако являющихся полиэтиологи- 
ческими HO своему происхождению (лейкоз, анемия; ускоренная возраст- 
зая инволюция). 

Многие исследователи (А. К. Гуськова; 1961; И. С. Глазунов, 1968, 
и др.) подчеркивают малую выраженность, функционально-динамический` 
характер-и полную обратимость изменений в начальном периоде формиро- 
вания хронического лучевого заболевания, присущие всем неспецифичь- 
«ким первичным реакциям организма на длительное действие любых не- 
благоприятных факторов внешней среды. В связи’ с этим понятно стремле- 
ние вынести нестойкие рёзнонаправленные начальные сдвиги ва рубрику 
собственно. лучевой болезни и определить их понятием: чиреморбидны: 
состояния», или «доклинические стадии» {наш термин). s 

Многочисленные материалы диспансерных наблюдений за болыпими 
трупами работающих с источниками ионизирующих излучений без пре- 
зышения предельно допустимых нормативов профессиональной лучевой 
нагрузки (А. К, Гуськова и ‘др. 1968; Е. А. Денисова, Р. А. Солодова, 
В. А. Солдатова, Н. И. Горбаренко, 1967} позволили подтвердить ранее 
существовавшие представления, что при:суммарных дозах, находящихся в 
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пределах 70 бэр (same 15—30 бэр) за 5—10 лет работы, очерченный синд- 
ром лучевой болезни не развивается ни в одном случае. В этом диапазоне 
не выявляется достоверных отличий от контроля и по состоянию тщатель- 
но исследованных нанболее радиопоражаемых органов и систем (хруста- 
лик, система крови, кожа). Наблюдается лишь несколько бблыпая лабиль- 
ность регуляторных систем, ближе всего укладывающаяся в понятие несне- 
цифического адаптивного сдвига, присущего здоровому человеку при 
воздействии на него разнообразных факторов внешней среды, более saro- 
номерная при приближении к верхней границе данного диапазона. Сужде- 
ние о том, что указанные реакции целесообразно вынести за рамки собот- 
венно лучевой болезни подтверждается нашими наблюдениями, ие показав- 
шими ня в одном случае четких переходных форм от этих состояний к 
развернутому синдрому лучевого заболевания. 

Еще более сложна феноменология перехода от стертых субклиниче- 
ских форм к развернутым поражениям при втором варианте лучевой болез- 
ни, Менее полны сведения о пороговых значениях доз облучения отдельных 
критических органов и ограниченных объемов ткани от альфа. и бета-ис- 
точников, вызывающих начальный биологический эффект, который может 
в дальнейшем стать основой развернутого клинического синдрома заболе- 
вания, и тем более о летальных дозах за 30 и 50 дней. Вместе с тем совда- 
ется обоснованное впечатление для ряда радиоизотопов (1'', Ra?e, per 
и др.), что понятие «критического органа» сохраняет свое значение для 
широкого диапазона доз. Поэтому при целенаправленном исследовании с 
применением адекватных чувствительных методов удается в определенные 
сроки выявить реакции именно этих органов и таким образом оценить 
«размеры поражения» не только по радиометрическим, HO и по клиничес- 
хим данным, При этом необходимо иметь в виду следующие характерные 
черты патогенеза данного варианта лучевой болезви: 

— ведущее значение в поражении непосредственного действия радиа- 
ции на ткань ‘органа, сравнительно меньшую значимость и более позднее 
выявление непрямых, рефлекторных механизмов; 

— наличие длительного скрытого периода, когда постепенное форми- 
рование патологического процесса в критическом органе протокает`без OT- 
четливых клинических признаков его поражения; 

— определенное несоответствие, даже в отдаленные сроки, глубины и 
тяжести патологических изменений в преимущественно облучаемом органе, 
степени отклонений в других органах и системах; 

— большую выраженность приспособительных механизмов вследствие 
преимущественно локального характера лучевого поражения. 

Указанные особенности патогенеза определяют также и своеобразие 
клинических проявлений, отличающих данвую форму от развернутого 
синдрома хровической лучевой болезни, обусловленной общим облучением. 

В предлагаемой схеме классификации преимущественно локальных 
форм поражения выделяется период формирования патологического про- 
цесса. При atom подразумевается развитие выраженных очагов поражения 
в критическом органе, локализация которых определяется прежде всего 
микрораспределением радиоактивного изотона. Как правило, период фор- 
мирования совпадает по времени также с накоплением основной суммар- 
ной лучевой нагрузки, что соответствует периоду контакта с радирактивным 
изотопом, продолжающим: интенсивно накапливаться в организме, и бли- 
жайшим срокам но прекращении его поступления, обычно сопровождаю- 
щимся уменьшением мощности дозы излучения. 

Клиническое распознавание поражения при малых дозах попавшего 
в организм излучателя, как уже говорилось выше, часто бывает затрудно- 
но в связи со строго локальным типом поражения и, как правило, удов- 
летворительной функциональной компенсацией за счет нормальной или 
‘усиленной деятельности сохранившейся большей части органа, а также 
других неповрежденных систем организма. С 


28 x 


Возможности компенсации функции органа при данной форме четко 
хоррелируют с размерами аккумулированной дозы и объемом поражения. 
При увеличении последних повреждение может быть распознано клини- 
чески в сравнительно ранние сроки. Течение заболевания в этих случаях 
носит, как правило, неблагоприятный характер. Развитие выраженного 
патологического процесса и его клиническую манифестацию мы относим 
преимущественно к периоду клинических проявлений, совцадающему при 
данной форме и с исходом заболевания. Вместе с тем следует признать 
возможность, выявления отчетливых, хотя и нестойких клинических сими- 
томов в более ранние сроки. Они определяются наличием периода кратко- 
временной. циркуляции изотопа в крови либо более широким распределе- 
нием его в начальные сроки по органам и тканям по сравнению с конечной 
избирательной локализацией. «Критическими» органами временно стано- 
BATCH желудочно-кишечный тракт, мягкие ткани, сосудистая система, чем 
и могут быть объяснены: преходящие начальные сдвиги, носящие более 
общий характер, которые удается зарегистрировать клинически при дан- 
ном варианте заболевания. 

В предлагаемой схеме не выделен особо период восстановления для 
форм с пренмущественно локальным поражением. Вместе с тем некоторые 
патологические изменения органов с высокими физиологическими возмож- 
ностями регенерации могут, по-видимому, претерпевать определевный pe- 
тресе на всем протяжении периода формирования реакции на облучение. 
Их преобладание и обеспечивает в течение некоторого времени отсутствие 
явных симптомов заболевания, поражение, таким образом, ограничивается 
доклинической стадией процесев;-ЧТреобладание явлений альтерации опре" 
деляет переход к периоду выраженных клинических проявлений, как пра- 
видо, заканчивающихся неблагоприятным исходом. Однако известная воз- 
можность восстановления сохраняется даже ири дистрофических и гипо- 
пластических состояниях. Напряжеяная регенерация может стать источни- 
ком перехода к процесам гиперпластического и бластоматозного характера 
{бронхогенный рак легкого, развивающийся в позднем сроке у лиц, подвер- 
тающихся ингаляции радона с его дочерними продуктами, рак кожи рук 
у рентгенологов}. Подобные исходы (лейкоз) возможны в отдалеиные CPO- 
ки у лиц, подвергавшихся общему внешнему облучению, без наличия у 
них в прошлом отчетливого клинического синдрома острой или хрониче- 
ской лучевой болезни, что и предусматривается на схеме 4 соответствую- 
щей системой связей. 

Для облегчения пользования схемой мы не выделяем в ней особо под- 
острой лучевой болезни, так же как и переходных и сочетаиных форм, хотя 
полагаем, что при некоторых ситуациях возникновение их является вполне 
возможным. К подострой форме, по нашему мнению, было бы правильно 
относить, в частности, некоторые преимущественно акспериментальные 
маблюдения, корда разовая доза повторного длительного облучения доети- 
тала 10—20 р, а основной клинический синдром формировался в сравни- 
тельно короткие сроки (3—6 месяцев). Подобное заболевание по своему. 
формированию и дальнейшему течению занимает промежуточное положе- 
ние между острой и хронической лучевой болезнью. 

Как уже говорилось, в схеме предусматривается возможность возник- 
повения и при первом варканте отдаленных последствий, связанных с 06- 
лучением; HO не имевших в прошлом четкого клинически диагиостируе- 
мого периода формирования. К 

В. схеме с целью ee упрощения не обозначена возможность сочетан- 
ных форм Г и И вариантов лучевой болезни. Подобное сочета- 
ние возникает при комбинации воздействия внешнего облучения с 
поступлением в организм радиоактивного изотопа с четко выражен- 
ной органотропностью (Ка®®, Ап, 12, Ри289 и др.); примером их являют- 
ся заболевания развивающиеся у лиц, работающих со светосоставами HO- 
стоянногб действия, содержащими радий. Не выделены в классификации 
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особо и возможные переходные формы при общем, но неравномерном 
облучении, объединяющие в своих клинических проявлениях черты Ги Н 
вариантов. Такой тип заболевания наблюдается у радиологов и.медицин- 
ских рентгенологов, а также у лиц, находившихся в. непосредственной 
близости от мощных гамма-нейтронных установок и пострадавших от их 
излучения, т. е. у лиц со значительной неравномерностью распредоловия 
дөзы общего облучения в объеме тела. К этой же группе примыкают, по- 
видимому, некоторые экспериментальные и клинические. наблюдения слу- 
чаев постунления в организм отдельных излучателей, создающих общее, но 
резко неравномерное облучение тела {Мп®, С5137), 

Для заболеваний, обусловленных действием излучений в сочетании б 
` другими неблагоприятными факторами (шум, вибрация, перегревание, 
химическое отравление, травмы), считаем целесообразным сохранить TOP- 
мин комбинированные поражения, разъясняющий, что в данном: случае у 
больного развивается по сути два или более различных заболеваний, Учи: 
тывая сложность взаимоотношения двух или нескольких воздойствующих 
факторов, мы являемся противниками отражения этих взаимовлияний в 
виде простого ёуммирования с утяжелением степени тяжести лучевой GO- 
лезни, как это делают некоторые авторы (Г. И, Алексеев, 1959; Н. А, Кур- 
maxon, 1963, и др.). 

При хронической лучевой болезни, так же как и при острой, предусмат-. 
ривается выделение различных по степени тяжести поражений, соответет- 
вующих определенному диапазону суммарных доа и интенсявности дли- 
тельного облучения. К 

Относительно просты критерии етёпени тяжести при заболевании, 
обусловленном общим. равномерным облучением. К жим, в частности, OT~ 
носятся: х 

— распространенность патологического процесса в организме, т. е. 
вовлечение в реакцию на облучение органов и систем, с различной CTO- 
пенью радиочувствительности; Й 

— характер и глубина отклонений (функциональные или анатомичо- 
ские, структурные изменения); 

~ степень обратимости патологических явлений и полнота восстаноя- 
зения после прекращения или значительного снижения интенсивности 
облучения. (до уровня предельно допустимого) и проведения лечебных 
мероприятий. А 

Более строгое конкретное различение отдельных степеней тяжести 
является в известной мере условным и не всегда однозначно в описании 
отдельных авторов, Однако общее понимание принципов. этого подразделе: 
ния уже несомненно достигнуто. и 3 

Все эти критерии в меньшей мере приемлемы для второго варианта 
заболевания, по отношению к нему нет достаточного единства даже в фор- - 
мулировке самих принципов определения степени тяжести, особенно для. 
периода формирования. z 

Могут быть предложены некоторые условные принципы классифика- 
ции тяжести И варианта лучевой болезни. 

Показателем I (легкой) степени можно считать наличие отклонений в. 
структуре или функция критического органа, выявленные при целенаправ- 
ленном его динамическом исследовании. 

Свидетельством поражения (средней) степени следует. считать вы- 
явление изменений в критическом органе при обычном клиническом иссле- 
довании, т. в. возможность распознать клинически признаки не только де- 
фекта структуры, но и связанной © ним функциональной недостаточности 
органа в целом. . Я 

О тяжелом поражении (ПТ степени) говорит наличие изменений в Me- 
нее чувствительных к даниому виду излучения органах или появление 
сдвигов в деятельности органов и систем, сопряженных в своей функции с. 
критическим (легочное сердце: при лучевом пневмосклерозе)}, ` 


30 


Глава Ш 


‘основные ФОРМЫ КОНТАКТА С ИСТОЧНИКАМИ РАДИАЦИИ 
И ОЦЕНКА ВОЗМОЖНЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ 


Основные группы лиц, имеющих но роду своей работы контакт с источ- 
никами ионизирующего излучения, включены в список профессий в при- 
ложении к приказу Министерства здравоохранения СССР № 400 за 1969 г. 
как подлежащие специализированному медицинскому наблюдению. В Hac- 
‚ тоящее время представления об уровне доз и характере воздействия у этих 
труши базируются не только на тиновых гигиенических характеристиках 
различных форм использования излучений в народном хозяйстве. Накоплен 
‘огромный практический опыт и подробно ‘изучены основные действую- 
щие факторы и состояние здоровья лиц, работающих в различных отрас- 
лях промышиенйости, сельского хозяйства, медицине, научных учрежде- › 
ниях, использующих те-или иные источники излучения, & также собетвен- 
Ho's атомной и уранодобывающей промышленности (Н. Ю. Тарасенко, 
1962; Т. М. Мелик-Задө, 1967; Р, А. Солодова, 1966; Д. А. Бодрова, 
Н. В. Вершинин, А. К. Гуськова й др., 1961—1967; Р. И. Габуния и 
Р. А. Солодова, 1966; П. И. Моисейцев, 1966, "1968; Е. А. Денисова, 
Н, И. Горбаренко, В. А, Солдатова и Р. А. Солодова, 1966; Е. И. Воробьев 
и др, 1959; В. М. Орлов, 1968; В. В. Волковицкая, 1967; В. Н. Лебедев n apu 
4966; И. Д. Макулова, 1963; Г. М. Пархоменко и Р. Я. Золотухина, 1960; 
И. А. Соболев и ap., 1968; Radium Research Project, USA ЕС, 1902, 1967; 
Radiation exposure of: Uraniuta, Miners, USA, ЕС, 1968; Матёривлы бпеди- 
ального ‘симпозиума: MEATS в Вене по радиационным авариям. Bowie 
1969 г. издругие сводные отчеты и обобщения за длительный период на- 
блюдевия). 

На основе всех приведенных публикаций могут быть выделены оспов- 
ные типы работ и профессиональные труппы с различным уровнем и 
типом радиационного воздействия и соответствующей возможностью и час- 
тотой возникновения тех или иных отклонений в состоянии здоровья. По- 
мимо этого, существуют и некоторые другие формы. контакта с излучения- 
ми непрофессионального характера, которых мы коснемся особо. А 

Рентгенологичёекие исследования в медицинских учреждениях. Основ- 
ным радиационным фактором является внешнее» рентгеновское. излучение 
трубки в режиме просвечивания, т. е. с напряжением генерирования менее 
100 кв, носящее неравномерный характер как по локализации (преиму- ` 
щественно голова, грудь и руки), так и по глубине. Облучение: головы, 
труди и особенно рук в относительно большей дозе имеет место при спе- 
циальных процедурах и работе ва отдельных типах-ацпаратов (поиск ино- 
родных тел с помощью переносной аппёратуры, урографические исследо- 
вания и др.). У части пересоналв (санитарки, поддерживающие больных, 
детей, врачи-рентгенологи при трохоскопии) преимущественному облуче- 
нию подвергаются другие участки тела (таз, область живота). Эпизоди- 
ческое превышение предельных. уровней в настоящее время имеет место 
лишь при несоблюдении элементарных правил работы, неправильном ис- 
пользований средств индивидуальной защиты, увеличении принятых нор- 
мативов нагрузки. - й 

Контроль по гамма-фону в помещении и индивидуальный: (с помощью 
специальных кассет} дает полные сведения об экспозиционной дозе облу- 
чения у поверхности тела в месте ношения кассеты. 

Низкое напряжение генерирования излучения, используемого для 
рентгенодиагностики, создает и значительную неравномерность распредв- 
ления энергии излучения в объеме тела, что уменыпает дозу для глубоких 
тканей до 15—40% от экспозиционной :у поверхности тела. Определение 
лучевой нагрузки при типовых режимах работы кабинетов показало, что 
в последние 5—10 лет-она находится в границах '/s—'/, ПДД. По обобщен- 
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ным П. И. Моисейцевы (1968) данным прямых измерений, экспозинион- 
ная доза облучения враней-рентгенологов и лаборантов при вертикальном 
положении штатива составляет 0,5—4,5 р, ири горизонтальном — не пре- 
вышает 2,5 р; И только при некоторых специальных процедурах у анесте- 
зиологов и хирургов она и в последние годы достигает 1,5—3,5 р в год. 

Лица, имеющие контакт с источниками рентгеновского излучения в 
медицине, наблюдаются в течение нескольких десятков лет. Особенностью 
воздействия у рентгенологов в прошлом являлось относительно более рав- 
номерное, хотя и менее интенсивное по мощности дозы облучение в связи 
с плохой защитой трубок. Отсутствие строгого нормирования, необходимых. 
мер защиты и дефекты планировки кабинетов приводили к тому, что сум- 
марные экспозиционные дозы, по данным Lorenz, P, В. Ставицкого, 
A, Я. Кацмана, А, Н. Кронгауза, Т. М. Мелик-Заде и др., могли достигать 
150—400 р, а по данным американских исследователей, при стаже в 25— 
30 лет даже 1000—2000 р за все время работы. Профессиональная группа 
нвляется весьма неоднородной по суммарной величине экепозиционных 
доз. Индивидуальные откдопения,-даже при сходных типах работы и аппа- 
ратов, велики и составляют по расчетным данным от десятков до 500 р 
(Англия, CCCP) и даже 1500 р (США). Более значительные локальные 
воздействия, могущие привести к развитию острых форм местных пора- 
жений, известны лишь у рентгенотехников в процессе отработки режима 
трубок и реконструкция диафрагм. В последние годы описаны лишь еди- 
ничные случаи подобных поражений (В. М. Орлов, 1968; А. К. Гуськова 
и др., 1968). 

Общая напряженность труда, за исключением нагрузки на орган зре- 
ния, врачей-рентғенологов должна быть признана неболыпой. Из дополни- 
тельных неблагоприятных факторов необходимо отметить неудовлетвори- 
тельное использование вентиляции, пониженную освещенность и повышен_ 
ную влажность рабочих мест (Т. М. Мелик-Заде, 1964). 

Возможность возникновения в настоящее время общих проявлений 
хронической лучевой болезни в фазе формирования у данной профессио- 
нальной группы практически исключается. В связи с тем, что среди рентге- 
нологор имеется некоторое число лиц, начинавших работать еще ири ука- 
занных выше дефектах в организации труда, в этой группе выявляется ne: 
большое число случаев хронической лучевой болезни 1% по данным 
В. А. Солдатовой ( 1967)! В связи с повсеместным улучшением условий 
труда синдром хронической лучевой болезни У таких лиц, как правило, 
имеет особенности, присущие периоду восстановления или исхода, с темы 
своеобразными чертами, которые обусловлены характером радиационного 
воздействия. Более закономерны по частоте и выраженности. в данной npo- 
фесспональной трупе местные изменения в коже рук, подвергающихся у 
врачей-рентгенологов избирательно большому облучению (до 15-20% по 
данным раздичных авторов). При этом можно встретить все стадии их раз- 
вития — начиная от преморбидных изменений в иннервациониом и сосу- 
дистом аппарате и кончая более редкими тяжелыми исходами поражения 
У стажированных рентгенологов (вторичная язва, рак кожи рук). 

Рентгеноструктурный анализ. Основную радиационную опасность 


ния (10—40 кв). Мощность дозы в связи с малым расстоянием от антика 


роятны, Для выявления локальных изменений, встречающихся сравни- 
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тельно часто при небрежности персонала, периодический медицинский 
оемотр должен быть целенаправленным в отношенин установления незна- 
чительных отклонений в состоянии кожи пальцев и органа зрения (перед- 
ний отрезок глаза, в меньшей мере хрусталик). Такие специализированные 
осмотры с использованием капилляросконии, эстезиометрии и щелевой 
лампы должны проводиться и при наличии изменений в прошлом. 

Лучевая терапия. Основным радиационным фактором для персонала, 
работающего на терапевтических установках, является внешнее гамма- и 
рентгеновское: излучение, проникающее в комнату, где находится меди- 
цинский персонал, лишь при недостаточной ее изолядцин от продедурной. 

Как правило, условия работы бывают вполне удовлетворительными, 
Доза облучекия‘персонала не превышает 0,15—0,2 р в год (П. И. Моисей- 
цев и др. 1968).. При использовании короткофокусной терапии, а также 
имплантации источников пациенту, в прошлом имел мёсто непосредствен- 
вый контакт медицинского персонала с радиоактивными материалами, что 
при несоблюдении соответствующих мер защиты создавало местное облу- 
чение рук в повышенной дозе. Это должно быть учитываемо при оценке 
состояния здоровья. В отдаленные сроки возможны остаточные явления 
хронических и острых лучевых поражений кожи рук, лица, чаще без общих 
клинических признаков заболевания. Неравномерность облучения отдель- 
ных участков тела сохраняется у радиологов и в настоящее время. Харак- 
тер ве зависит от типа процедур. Средние дозиметрические показатели 
(при отсутствии индивидуального контроля) рассчитывают по числу про- 
‹цедур, обслуживаемых больных, темпу работы и количеству радиоактив- 
ных источников (аппликаторы, иглы с радием и кобальтом), находящихся 
в пользовании, При правильном нормировании нагрузки и использовании 
средств индивидуальной защиты условия труда в настоящее время явля- 
ются вполне удовлетворительными, а дозы облучения не превышают до- 
пустимых. В конкретных измерениях, обобщенных П. И. Моисейцевым 
(1968), они составляют у врачей, сестер и санитарок при использовании 
внутриполостной и внутритканевой терапии с помощью закрытых источни- 
ков от 0,2 до 1,5 р/год максимально. При лучевой терапии с использовани- 
OM жидких радиоактивных препаратов доза внешнего облучения врачей и 
сестер колеблется от 0,7 до 2.6 р/год, санитарок — не превышает 0,3 р/год. 

Поступленио в организм радиоактивных веществ возможно только при 
случайном нарушении целости укрытия источников (ампул) или их утра- 
те и вскрытии случаййыми людьми, что является крайней редкостью (сим- 
позиум в Вене по радиационным авариям, 1969). 

Отмеченное своеобразие радиациояного воздействия позволяет счи- 
тать, что принципы наблюдения за этой категорией работающих должны 
быть аналогичны тем, которые рекомендованы для врачей-рентгенологон, 

Промышленная гамма-дефектоскопия и таммаграфвя. Основными pa- 
диационными факторами являются внешнее общее и местное тамма-облу- 
чение рук, отдельных частей тела, При нарушении целости ампул возмож- 
BO поступление в воздух радона. Загрязнение кожных покровов и поступ- 
ление в организм радиоактивных веществ (Со®, Cs'5?, 567, Tul”), воз. 
можны лишь при грубом нарушении правил работы с источниками, 
Дозы общего облучения персонала на стационарных установках нө'превы- 
mawr в последнее ‘время 0,2—0,3 р/тод; на переносных несколько 
выше — 2—3 р/тод (П. И. Моисейцев, 1968). 

Дополнительнымя неблагоприятными факторами являются значитель- 
ная физическая нагрузка, частый перепад температур, длительные перио- 
ды выездной работы, а иногда (в судостроении) неудобная поза и значи- 
тельное воздействие шума на работающих. Правила индивидуальной и об- 
щей дозиметрии соответствуют общепринятым, Наиболее раднационно 
опасными операциями являются перезарядка и ремонт контейнеров, тре- 
бующие строгого хронометража работы-и защиты расстоянием. Показатели 
индивидуального контроля гамма-фона дают довольно полные сведения о 
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‘Rove облучения. В связи со знаФитеньной вариабельностью условий труда 
‘необходим индивидуальный контроль. Случаи возникновения хронической 
-пученой болезни в периоде формирования в настоящее время исключитель- 
Ho редки; в прошлом в связи с относительно большими уровнями облуче- 
ния они наблюдались у небольшой части работающих. Транспортируемые 
переносные источники таят в себе известную опасность дия окружающих 
диц, которым они могут стать доступны при небрежности работающих с 
ними. Нарушения правил хранения, сопровождающиеся повышенным об-. 
пучением персонала и отдельных лиц, обнаруживших источник, описаны 
в зарубежной и отечественной литературе (И. Д. Макулова, А. Н. Либер- 
ман, А. В. Терман, Л. Л. Соколина, Andrews и др.). Наиболее возможны в 
подобной ситуации местные лучевые изменения на участках невосред- 
ственного соприкосновения с источником (кожа рук, передняя поверхность 
бедер или грудной` клетки при нахождении источника в кармано брюк или 
куртки); Значительно реже наблюдаются реакции, обусловленные общим. 
неравномерным облучением. Однако описаны и тяжелые случаи с леталь- 
ным исходом трех членов одной мексиканской семьи от подострого лучово- 
то’норажения (Andrews et al., 1967). 

оличество стажироваяных радиографов с наличием остаточных кли- 
вических проявлений хронической, лучевой болезни в настоящее время 


рядка и сборка гамма- и рентгеновских источников; При строгом 
соблюдении необходимых правил монтаж даже весьма мощных. источни- 
KOB может быть осуществлен в условиях, когда дозы облучения работающе- 
то персонала значительно ниже предельно допустимых и составляют 0,2— 
0,5 рад (П. И. Моисейцев, 1967; E, Д. Чистов, 1965). 

Основной особенностью. радиационного воздействия для данной про- 
фессиональной группы является эпизодический (периодический) контакт 
с излучением, При сохранении ручвых операций остается. возможность 
локального облучения в повышенных дозах с развитием клинических upo- 
явлений местных острых лучевых поражений. Дозу в подобных ситуациях 
определяют ретроспективно (приближенно) расчетным путем, с учетом 
расстояния от источника, времени облучения и мощности излучения, Ос- 
новные принципы наблюдения являются общими с таковыми для лиц, ра- 
ботающих с источниками внешнего гамма-излучения (в том числе исполь- 
зующих мощные гамма-установки в различных отраслях народного хоэяй- 
ства). Случаи лучевой болезни < распространенными проявлениями 
маловероятны, особенно в настоящее время, Сравнительно частой ваходкой 


изменения кожи рук. Описаны единичные случай острой лучевой болезни. 
(Н. А. Куршаков и np., 1965; Е. Д. Чистов и др., 1988; Andrews, 1965). 

Работа на ускорителях ядерных частиц, Лица, занятые обслуживани- 
ем ускорителей подвергаются комбинированному общему и местному 
воздействию гамма- н бета-излучения и частиц высоких энергий, B том 
числе И нейтронов в'дозах, как правило, не провышающих принятые 
предельно допустимые уровни (около 5 бар/тод). Средние дневные дозы, 
даже в период правильно спланированных ремонтных работ, близки к пре- 
RODHO допустимым и суммарно у механиков и слесарей не превышают 
3 р/год (В. В. Волковицкая, 1961). è 

‚ Содержание радиоактивных аэрозолей, газов, озона и окислов азота 

в воздухе в непосредственной близости к агрегатам (через 1—2 минуты 
после. их выключения) находится в пределах установленных норм 
М eee 1963; В. Н. Лебедев и др. 1966; В. В. Волковицкая, 

у и Ap.). р 

Соотношение доз от нейтронного и тамма-облучения меняется на раз- 
личных этапах работы ускорителя. Во всех случаях определяющим в GRO- 
логическом эффекте у персонала является тамма-облучение, В связи с me- 
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достаточностьну сведений о коэффициенте бтносительной биологической 
эффективности для нейтронов и ‘частиц высоких энергий расчеты доз вы- 
полняют с известным приближением, в материалах по ускорателю в Дубне 
это сделано с явным завышением — OBS > 5-10. Увеличение суммарной 
дозы за счет бета-налучения на мощных ускорителях не существенно. Для 
некоторых профессий (исследователи, занятые установкой и съемом ми- 
шеней, визуальной фокусировкой пучков линейного ускорителя) возмож- 
но облучение в большей дозе узкими пучками частиц высоких энергий 
отдельных участков тела (головы, рук, глаз). Относительной неравномер- 
ностью характеризуется и облучение труппы работающих на чистке и pe- 
монте камер и дуантов электромагнитов. Работа этой категории лиц харак- 
теризуется. Дополнительными неблагоприятными факторами (переррева- 
жие, тяжелая физическая’ нагрузка, работа в вынужленном положении, 
контакт с аммиаком и. некоторыми растворителями). Из других неблаго- . 
приятных профессиональных факторов следует отметить наличие шума, 
вибрации, длиниоволнового излучения и магнитных полей у отдельных 
трупп работников ускорителей (машинный, компрессорный валы). К 

Контроль доз от гамма-, бета- и нейтронного излучения ведется путем 
индивидуального · фотоконтроля и замеров интенсивности пучков (для 
нейтронов и тяжелых частиц). 

Опубликованные данные (П. И, Моисейцев, В. В. Волковицкая, 
А. К. Гуськова с соавторами) подтверждают корреляцию благоприятных 
условий. трула из мощных современных ускорительных установках с сос- 
тоянием здоровья работающих. Даже при достижении 10-—12-летнего ста: 
жа уровни суммарных доз находятся. в границах: диапазона, не вызываю- 
mero развития хронической лучевой болезни, Профессиональная -t 
является весьма однородной и близкой по уровням облучения б небольши- 
ми отклонениями, Случаи острого лучевого ‘заболевания на ускорителях 
неизвестны, Описаны лишь (Gogan et al., 1960; Э. Н. Львовская, 1967, 
и др.) местные поражения хрусталиков — лучевые катаракты у лиц, начи- 
навших работать много лет назад еще при отсутствии достаточных пред- 
ставлеций о степени опасности и значении локальной защиты органа, 
зрения. 

Субклинические формы общих ‘реакций по тину неспедифических 
адаптивных сдвигов описаны при суммарных дозах облучения, достигаю- 
щих 30—50 бэр за 10-12 лет работы. Более закономерно наблюдались эти 
сдвиги у лиц, имевитих в прошлом периоды превышения ПДД (А. К. Гусь- 
кова, Е. А. Денисова и др.). Опыт работы ускорителей в Цөрне (Евратом) 
и Беркли (США) подтверждает эти положения, 

дерные реакторы исследовательекого назначения и энергетические 
установки, использующие ядерное горючее. Основным. радиационным фак- 
тором, связанным преимущественно с активной зоной реактора, является 
зношнее гамма-нейтронное излучение, создающее в непосредственной бли- 
зости к ней весьма неравномерное дозное поле. Помимо этого, при неко- 
торых специальных условиях — плановом или аварийном нарушения 
целостности технологических коммуникаций и режима работы реактора, а 
также при экспериментальной сборке критической массы существенное 
значение может приобретать внешнее бета. и рентгеновское . излучение, 
поступление в окружающую среду радиоактивных аэрозолей ‘и’ гавор 
(аргона, криптона, ксенона, йода и некоторых других), а также загрязне- 
ние радиоизотопами помещений, одежды в тела работающих — при нару- 
шений герметичности активной зоны (Н. Ю. Тарасенко, Й. Г. Простако- 
ва, Н. Н. Рывкова, 1960; А. С. Срапионов, 1964; П. И. Моисейцев с соав- 
торами, 1966). Даже и в этих чрезвычайных условиях ведущее значение 
принадлежит, как правило, гамма-облучению, в том числе и создаваемому 
кратковременным выбросом инертных радиоактивных газов. Из веществ, 
поступающих внутрь, нанбольшее значение, по всем данным, принадлежит 
изотопам йода. 
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Определение уровня облучения я обычных условиях эксплуатации до- 
вольно просто осуществляется системой измерений гамма- и нейтронных 
потоков в производственных помещениях и путем индивидуального дози- 
метрического контроля работающих по гамма-излучению. Для некоторых 
особых ситуаций необходимо иметь в системе аварийной дозиметрия при- 
боры, учитывающие и другие компоненты радиационного воздействия, OCO- 
бенно в момент происшествия. \ 

В условиях нормальной эксплуатации реакторов уровни облучения, 
как правило, иамного ниже предельно допустимых (0,5--1 р/год} и мало 
варьируют для отдельных лиц. Достаточно большой коллективный опыт 
наблюдения за персоналом исследовательских реакторов Риги, Минска, 
Ташкента, Дубны, Киева и np., а также промышленных — в Англии, ГДР 
и США подтверждает отсутствие у этих лиц не только выраженных форм 
лучевой болезни, но и существенных отличий всех их клинико-физнологи- 
ческих показателей от адекватных показателей контрольных групп. С дру- 
гой стороны, как уже указывалось, именио экспериментальные реакторы и 
сборка критической массы в случае непредвиденного изменения режима 
или, чаще, неосторожности обслуживающего персонала являются источни- 
ком мощного гамма-нейтронного излучения, обусловливаюзщего развитие 
острой лучевой болезни человека (Л. Гемпельман, Г. Лиско, Д. Гофман, 
1952; Jammet et al, 1959, 1966; Г. Д. Байсоголов и А. К. Гуськова, 1955, 
1961; H. А, Куршаков и ap., 1966), а также тяжелых мөстных лучевых 
поражений (Hempelman et al., 1960; Н. А. Куршаков и др. 1962, 1965; 
Andrews et al., 1969, и др.). 

Врач-радиолог в этих случаях крайне нуждается хотя бы в приблизи- 
тельной быстрой оценке возможных местных и общих тканевых доз для 
правильной ориентировки в прогнозе и выборе лечебных мероприятий у 
пострадавших, Такие общие принципы подхода к определению доз во мно- 
TOM созданы, хотя в конкретных случаях возникают серьезные трудности, 
Оптимальным вариантом является наличие у всех работающих. в активной 
зоне дозиметров, зоспринимающих гамма-излучение в широком диапазоне 
доз и длительно хранящих эту информацию (стекла индивидуальных MIO- 
минесцентных дозиметров). 

Для того чтобы произвести определение. интегральной дозы от одномо- 
ментного внешнего облучения гамма- и нейтронными потоками расчетным 
путем, необходимо знать размеры источника излучения, расстояние от не- 
го до пострадавшего и длительность пребывания в зоне повышенного 
облучения, Последовательные замеры мощности дозы на рабочих местах. 
при учете этих сведений и последующем моделировании условий облуче- 
ния позволяют путем экстраполяции ориентировочно оценить мощность 
дозы от гамма-лучей продуктов деления на момент возникновения целной 
реакции. 

Необходимо также оценить дозу от мгновенного тамма-излучения, 
возникшего при делении ядра (теоретический расчет на полное число рас- 
щепляющихся атомов), и «вклад» в дозу сот быстрых и промежуточных 
нейтронов (по их доле в общем потоке нейтронов). С наибольшей точ- 
ностью производят определение той части дозы, которая обусловлена дей- 
ствием тепловых нейтронов. Чазце при этом пользуются расчетом по наве- 
денной активности Ма?“ и РЗ или 525 в крови и моче. Для этого надо 
знать концентрацию данного стабильноро элемента (истинную или расчет- 
ную) в органах и тканях и некоторые pikoen константы и производ- 
ные для реакции ny: общее число атомов активируемого вещества, по- 
отоянную радиоактивного распада, энергию и число частиц на 1 см? и вре- 
мя протекания реакции. 

Имеется также большая группа лип, занятых работой, при которой в 
окружающей среде находятся открытые радиоактивные источники. Одним 
из наиболее старых и хорошо изученных видов работ такого рода является. 
производство светосоставов постоянного действия (СПД). 
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Основными радиационными факторами в данных весьма сложных ye- 
ловиях являются: 

— внешнее гамма- и бета-излучение от люминесцирующего вещест- 
ва — при достаточно большом его количестве (например, в Í г светящейся 
краски содержится 50—300 мккюри радия); й 

— альфа- и бета-облучение органов и тканей в случае поступления в 
организм ингаляционным путем, через пищеварительный тракт радия и 
мезотория, тория, стронция и др. 

— тамма- и бета-облучение кожных покровов, непосредственно сонри- 
касающихся с радиоактивным веществом; 

— облучение органов дыхания от поступающих в организм и выды- 
хаемых радона, торона и трития. 

Основными критическими органами при длительном поступлении ра- 
дия в относительно небольших количествах в данных профессиональных 
условиях являются органы дыхания, включая лимфатические узлы легких, 
и костные структуры с заключенным в них кроветворным костным моз- 
том, стронция -— кости и печень, трития — все органы и ткани, У лиц, за- 
иятых приготовлением и нанесением светосоставов постоянного действия, 
особенно при несоблюдении правил работы, возможно возникновение из- 
менений ‚на участках непосредственного соприкосновения со светомас- 
сой (кожные покровы рук, губы, слизистая рта), как это имело место в 
прошлом у работавших с соединениями радия при смачивании кисточек 
губами. 

Наличие постоянного общего неравномерного гамма-облучения в слу- 
чае работы с соединениями радия, а также поступление равномерно pac- 
пределяющетбся трития при превышении предельно допустимых уровней 
депонирования делают возможным возникновение в относительно ранние 
сроки общих лучевых реакций, а в последующем отдаленных неблагопри- 
ятвых последствий сочетанного воздействия. Характерным для этих про- 
фессиональпых трупп является также замедлониое восстановление, что 
обусловлено сочетанием общего облучения в шротлом и инкорпорировани- 
ем радиозломента с длительным периодом выведения в количествах, 
превышающих допустимые (более 0,1 мккюри для радия), В этих 
случаях наблюдаются изменения в легких, костях, картине крови 
(Бә?9, Th), 

Bee сказанное свидетельствует о необходимости для данной профес- 
сиональной группы многопрофильных индивидуальных дозиметрических 
исследований, позволяющих оценить роль различных радиационных фак- - 
торов. Соотношение дозовых нагрузок, приходящихся в последиме годы 
гна органы и ткани, по данным Р. А. Солодовой, Д. А. Бодровой и H. В. Вер- 
шинина (1966), у лиц, имеющих контакт с соединениями радия-мезотория, 
таково, что гамма-облучение вносит основной «вклад» (до 80%) в суммар- 
ную дозу облучения костной ткани и костного мозга и тем более в облуче- 
ние всего тела. Воздействие радона и продуктов его распада, особенно на 
органы дыхания, в период непосредственного контакта отчетливо преобла- 
дает над воздействием частиц самого радия. Доза на желудочно-кищечный 
тракт складывается почти в равной мере за счет внешнего гамма-облуче- 
вия и облучения от проходящих через желудочно-кишечный тракт весьма 
слабо (1—5 %) всасывающихся соединений радия, входящих в состав лю- 
минесцирующего порошка. Индивидуальные вариации в условиях труда 
этой категории лиц весьма велики. Дозы общего неравномерного гамма- 
облучения у лиц, работавших в прошлые годы на изготовлении, расфасовке 
и нанесении СПД на изделие, а также по экстракции радия из воды, были 
значительными (до 100—200 р/год). Это объяспяет наблюдавшиеся рядом 
авторов в те. годы (В. Н, Левицкий, А. А. Летавет, 1935; Г. С. Горюшин, 
1960, и др.) общие сравнительно рано формирующиеся проявления синд- 
рома хронической лучевой болезни у данной категории работающих. 
К настоящему времени при сплошном диспансерном обследовании лучевая 
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болезнь у этой професокональной труппы, в связи с повсеместным улучше- 
нием условий труда, встречается крайне редко — у 1—2% обследованных, 
начавших работать еще в наиболее. неблагоприятные годы и грубо нару- 
шавших правила радиационной безопасности. Существенных количеств 
радия в организме в настоящее время у них не обнаруживается, хотя CO- 
держание его (п-10-% кюри) в части случаев все же превышает природный 
фон (1-10-19 — п.10-!2 кюри). Принципы оценки доз будут подробиее даны 
ниже вместе со следующей профессиональной группой. 

Работа с: радоном в медицинеких учреждениях. Основными радиаци- 
онными факторами для этой группы являются: внешнее гамма-излучение 
от барботеров, в которых находится радий — источник приготовления ра- 
дона; вдыхание радона, находящегося в некотором соотношений с гамма- 
и бета-активными продуктами его распада в виде высокодисперсных APPO- 
aonek. 2 

В связи с хорошей всасываемостью Rn”? наряду с изменениями в OC- 
новном критическом органе при ингалядионном постунлении (верхние ды- 
хательные пути и легкие, облучающиеся в первую очередь продуктами 
распада радона) возможно выявление и некоторых общих клинических 
синдромов, в первую очередь в системе крови, Дозы от неравномерного 
внешнего гамма-излучения, как правило, не превышают допустимых, за 
исключением несколько большего облучения рук м верхней половины TY- 
ловища.у лиц, приготавливающих рабочий раствор. 

Оценка суммарных доз от всех компонентов для этой категория рабо- 
тающих, так жө как и для предыдущей, сложна и требует индивидуального 
учета многих составляющих: 

— доз общего облучения от внешнего гамма-излучения источника 
(барботер, светопорошок — для лиц, работающих со светосоставом) ; 

— местных доз. от внешиего бета:облучения при непосредственном. 
контакте с порошком, раствором; © 

— сведений о количестве поступивших в организм мезотория и радия 
и создаваемых ими дозах облучения критических оргайов на основе опре- 
деления и спектрального анализа внешнего гамма-излучения тела челове- 
ка либо по уровяю выделения радия и тория с экскрементами (Р. И, Га- 
буния, Н. А. Павловская, Р. Д. Друтман, Ю. В. Сивинцев); 

— доа, создающихся вдыханием и выдыханием радона и торона, OT- 
ределяемых по содержанию продуктов их распада в выдыхаемом воздухе, 
на специальных приборах (радонометр и торонометр). 

Сопоставление клинических проявлений с уровнем доз проводится с 
учетом различных компонентов, воздействующих на тот или иной орган 
или систему. Четкого описания ‘своеобразия клинических синдромов у 
данной профессиональной группы в доступной литературе нет, за исключе- 
нием особых ситуаций — потерь источника излучения и единичных случа- 
ев вепредвиденного облучения персонала и случайных людей, получивших 
доступ к барботеру. 

Работа с ураном и его соединениями. Уран и его соединения при wpe- 
вьппении предельно допустимых концентраций во внешней среде могут 
оказывать некоторое влияние прежде всего как химические токсические 
соединения. Основными органами депонирования растворимых соединений 
урана являются почки, кости, печень, а при ингаляционном поступлении 
особенно слабо растворимых соединений — легкие. Среднее количество 
‘урана, выделяемое (преимущественно с мочой) в день, составляет от сотых 
долей до 1% no отношению к депонированному. Период. полувыведения 
‘урана из организма равен 70—140 диям. 

При работе в непосредственной близости к источнику с природными 
урансодёржащими минералами и особенно богатыми ураном рудами пер- 
conan подвергается слабому радиационному воздействию, зависящему от 
внешнего TAMMA- и бета-излученин больших количеств концентрата ура- 
новой руды (доза B пределах 25—50 мр/час) (О. С. Андреева, 4960). 
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При термической обработке металлического урана и нахождении пер- 
сонала поблизости от неочищенных крупных блоков, а также при лабора- 
торной нвучно-исёнедовательской работе с солями урана ‘работающие, зо 
данным О. С. Андреевой, подвергаются бета-облучению, превышающему в 
отдельных случаях в непосредственной близости от слитка предельные 
уровни в 3—8 раз. 

Внешнее альфа-излученне урана не представляет существенной онас- 
ности. При депонирования в организме даже обогащенных соединений урана › 
роль его как альфа-излучателя. невелика. Облучение не превышает суще- 
ствующую предельно допустимую величину для критических органов даже 
у стажированных рабочих и находится в границах 1-6 бар на ткань Ner- 
ких (Труды 1-й конференции в Женеве по мирному использованию атом- 
ной энергии, 1955). 

Основное внимание в наблюдении за контингентами, длительно рабо- 
тающими с соединенвями урана, должно быть направлено на тщательное 
исследование возможной реакции на токсическое действие элемента пече- 
ни, почек, легких и в менышей мере костной ткани и кроветворных орга- 
нов, что требует соответствующих дополнений к схеме обычиого медицин- 
ского осмотра (анализы мочи, исследования функции печени, почек, рент- 
тенография легких). 

Острая форма интоксикации может возникнуть лишь при особой cH 
туации одномоментного поступления значительных количеств растворимых 
соединеняй урана. Она характеризуется клиническим синдромом тяжелой 
токсической нефропатни вплоть до раввития уремня и поражением печени, 
выявляющимся при более продолжительном {подостром) течении ‘заболо- 
вания. При длительном воздействии болыних количеств хорошо. раствори 
мых соедикевий ларяду с изменениями критических органов некоторые AÑ- 
торы (0. С. Андреева и др., 1959, 1966) допускают возможность выявления 
неспецифических функциональных сдвигов в нервно-сосудистой регуляции, 
а также общей астенизации, что, по нашему мнению, не является доказа- 
тельным, 

При оценке клинических явлений у лиц, работающих с соедине- 
миями урана, следует учитывать сложный комплекс других профессио» 
нальных факторов, как правило, сочетающихся с воздействием урана, 
К ним относятся влияние пылевых частиц SiOz на:рудном цикле, особенно 
в последние годы при бедных ураном рудах, и в керамическом проивводот- 
зө, где используются соли урана. Воздействие ряда химических соединений 
имеет место при обработке руды и приготовлении различных соединений 
урана, Наличие тяжелого физического труда, повышенного содержания 
окиси углерода и перегревания касается лиц, занятых на плавке металли- 
ческого урана. Вее эти факторы преобладают над слабо представленным в 
действий урана радиационным компонентом, если не проводятся одновре: 
менно специальные работы по выделению из.руды радия. 

Разведка полезных ископаемых с помощью радиоактивных источников, 
Принципом применения радиоактивных источников является сравнение 
тамма-излучения естественных элементов, содержащихся в руде, с излуче- 
нием эталонов. Помимо этого, используют внесение в скважины нейтрон 
ных источников и определение гамма-излучения пород, облучевных пото- 
ком нейтронов, — так называемый нойтронный каротаж. Все эти виды ра“ 
бот сопровождаются непосредственным контактом персонала с тамма-и 
нөйтронными источниками различной мощности. af 

Облучение становится существенным лишь при нарушении правил 
хранения, транспортировки и эксплуатации источников. Определение инди- 
видуальных доз гамма-облучения проводитея приближенно в связи C GOM 
шим многообразием рабочих операций и. используемых источников или 
показателям фотоконтроля; дозы нейтронного излучения ‘оцениваются a 
основном по характеристике мощности пучков и времени экспозиции. He- 
большая мощность потока нейтронов ие дает возможности; пользоваться 
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определением доз от тепловой части спектра но наведенной в организме 
активности биоэлементов (Ма? и Р3?). Условия работы, на основании 
немногочисленных исследований отечественных и зарубежных ученых 
(Т. М. Мелик-Заде), должны быть признаны благоприятными: дозы облу- 
чения персонала не превышают 0,5—2 бэр/ход. Случаи диагностики луче- 
вого заболевания являются эксквизитными и требуют тщательной проверки; 
возможность их существует лишь при особых ситуациях грубого наруше- 
ния правил работы с источником. При случайном нарушении целости 
ампул полоний-бериллиевых нейтронных источников возникает MONONA- 
тельпая опасность поступления внутрь двух этих высокотоксичных элемен- 
тов, в том числе -альфа-активного полония, Поглощенная доза, создающая- 
ся поступившим в этих случаях в организм изотопом, определяется косвен-, 
HO на основе данных о закономерностях метаболизма полония в организме и 
активности выделений (моча, кал). Критическими органами в ранние сро- 
ки являются органы пищеварения и верхние дыхательные пути — при 
ингаляционном поступлении. Продолжительная циркуляция полония в эти 
сроки в сосудистом русле создает дополнительное облучение всего тела. 
Позднее критическими органами становятся эндотелий сосудов, печень, 
селезенка, лимфатические узлы и почки. Это требует соответствующих до- 
полнений в клиническом обследовании пострадавших при подозрении на 
поступление опасных количеств радиоэлемента (более 40 мккюри для 
человека). 

Менее полны по сравнению с представленными ранее сведения об опы- 
те добычи радиоактивных руд и эксплуатации предприятий промышлен- 
ности по изготовлению тепловыделяющих элементов и их переработке. 
Однако немногие, но четкие описания Goodman (1948), Eisenbud (1967) · 
позволяют представить в общих чертах характеристику радиационных. 
факторов. и возможности возникновения лучевого заболевания и у этих 
профессиональных групп, 

Добыча радиоактивных руд. Основными профессиональными фактора- 
ми для большинства работающих являются: а) значительное запыление 
воздуха частицами двуокиси кремния различной дисперености, с много- 
образными примесями и наличием среди них определенных концентраций 
радиоактивных веществ; урана, радия и тория с их эманациями; 6) тяже- 
лый физический труд, зачастую в неудобной позе и с использованием 
тенерирующего вибрацию ияструмента; в) многообразные микроклима- 
тические условия, иногда неблагоприятные по перенаду температур, повы- 
шенной влажности и т, д.; г) воздействие радона и дочерних продуктов 
его распада. 

Вычленение радпационного компонента и отдельных его составляющих 
в происхождении професспопальных заболеваний у данной категории лиц 
является весьма сложным, По частоте на первом месте стоят у них вибра- 
ционная болезнь, заболевания опорно-двигательного аппарата, а особенно 
заболевания бронхолегочной системы (бронхит, силикоз и силико-тубер- 
кулез). 

Анализ многочисленных зарубежных публикаций об условиях. труда 
ж состоянии здоровья этой группы работающих позволяет представить себе, 
что наиболее возможными клиническими эффектами, имеющими корреля- 
цию с воздействием радиационного фактора, являются медленно форми- 
рующиеся изменения в эпителии дыхательных путей, признаки неспеци- 
фического интерстициального фиброза и учащение в отдаленные сроки слу- 
чаев рака легкого. ў 

Все ars эффекты возможны лишь при достижения некоторого суммар- 
ного уровня доз радиации с определяющей значимостью облучения дочер- 
ними продуктами распада радона. 

В отчете Radiation Exposure Uranium Miners USA (1968) в каче- 
стве такой условной величины, при которой достоверно увеличиваетсл за- 
болеваемость раком легкого, предлагается суммарный уровень облучения, 
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достигающий 800—1000 WLM · примерно за 10 лет работы (т. е. при 7—13- 
кратном систематическом превышении принятых норм, стандартизованных 


‚но уровию гамма-облучения от ВаА). 


Такое усреднение является удобным для анализа степени риска по- 
ражения отдельных профессиональных групи горняков. По-видимому, с 
учетом поглощенной в легких и эпителии верхних дыхательных путей 
дозы, оно может быть использовано и для анализа непосредственных изме- 
нений в бронхолегочной системе, поскольку речь во всех случаях идет об 
эффектах суммарных доз, а не одвомоментных или кратковременных JKC- 
позиций. 

Связь других натологических отклонений с воздействием радизцион- 
ных факторов является сомнительной при том соотношении доз, которое 
возникает в даниой профессиональной ситуации для эпителия верхних 
дыхательных путей, легких, костной тканв и органов кроветворения. 

Исключение, по-видимому, составляет дополнительное альфа-облуче- 
ние лимфатических узлов легких при поступлении ингалиционным путем 
воединений альфа-излучателей, что может найти свое отражение в клини- 
ческих проявлениях в виде пренмущественных изменений лимфолоэза при 
относительной сохранности костномозгового кроветворения. 

При медицинском осмотре этих контингентов, ломимо уже сделанных 
замечаний о токсикологии растворимых соединений урана, радия и тория, 
в связи с приведенными данными должны найти место целенаправленные 
исследования функции и морфологии органов дыхания, включая цитоло- 
тические исследования мокроты, денситометрию прозрачности легочной 
ткани, рино-ларинго-бровхоскопию и крупнокадровую  флюорографию. 
Исследования крови и. даже костного мозга не выявляют существенных 
изменений. При более низких, чем приведенные выше, уровнях облучения, 
способствующих развитию рака легких, подавляющая часть обследован- 
ных практически здоровы. 

Переработка руд, содержащих уран и торий. Вслед за получением руд, 
Kak правило, содержащих не более 0,25% природной смесп изотопа урана, 
начинается сложный цикл технологических процессов (Goodman, 1948; 
Eisenbud, 1967, и др.), заключающийся в ряде последовательных этапов: 
порвичная обработка рудной массы и ее концентрирование, обогащение и 
очистка конечного продукта, изготовление тепловыделяющих элементов 
(твелов) на основе урана, плутония, тория. 

Основными профессиональными факторами при. переработке рудной 
массы и ее концентрировании являются: значительное загрязнение BOIMY- 
ха помещения пылью, состав и дисперсность частиц которой зависят от 
характера месторождения и методов обработки (дробление или вьпцелачи- 
вание руд); примеси ряда химических соединений в воздухе рабочих поме- 
щений — концентрированных кислот и щелочей; лерепад температур при 
прокаливании и подсушке конечного продукта или изделий из него в су- 
шильных печах; действие всех радиационных факторов, присущих радӣю, в 
процессе регенерации отходов, обработки сырья и их хранения. Соотноте- 
ние активности для гидрометаллургического производства, по данным 
Eisenbud, составляет 10 кюри на 60 т уранового концентрата. 

Далее концентрат используется в виде полуфабриката (слабоактивно- 
то порошка окиеи UO; или соли ОР,), после чего он направляется для co- 
ответствующей переработки и рафинирования в металлургическое иро- 
изводєтво, 

Bee эти манипуляции при соответствующей концентрации сырья созда- 
ют основу для комбинированного радиационного воздействия на работаю- 
щих вследствие поступления в органы дыхания альфа-активной пыли CO- 
вдинений урана, внешнего гамма- и бета-излучения и поступления в OPTA- 


1 WLM — рабочий месячный уровень. WLM означает, что альфа-получение ocho- 
Gonmagren прв распаде дочерних продуктов, паходящихел B рипиовосин со 100 микю- 
ри Ви??? в { л воздуха. 
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низм радона и радия. Удельная роль различных радиационных факторов 
характеризуется данными Eisenbud и др. 1 г радия приходится на і т 
Tirama, с учетом соответствующего уровня эманирования радона. 

Основные возможные клинические формы и методы обследования этих 
групи охарактеризованы при изложении данных в отношении лип, рабо- 
тающих со «ветосоставом, содержащим радий, 

На последующих стадиях технологического процесса UFa, превращае- 
мый в ОҒз на газодиффузионных производствах, проходит так называемое 
изотопное обогащение (10325). В процессе подготовки и проведения этих ма- 
нипуляций основными профессвональными факторами являются: воздейст- 
вие плавиковой кислоты и ее урановых солей; поступление в организм 
соединений урана, обогащенных изотопом 0235. Краткие сведения о panna- 
дионном воздействии на лиц, занятых плавкой урана (тория), были уже 
приведены выше, 

Характеристика радиационных факторов, действующих при работе, 
па энергетических реакторах и реакторах, производящих наотоны и сырье 
для высокоэффективных тепловыделяющих элементов на основе обогащен- 
ного урана, тория и плутония, не имеет принципиальных отличий от YCNO- 
вий труда при работе на исследовательских реакторах с аналогичными за- 
мөдлителями (Goodman, 1948). 

Основные рабочие операции при переработке тепловыделяющих BNB- 
ментов и регенерации ядерного горючего заключаются в следующем: раст- 
ворение их оболочки с отделением путем растворения. вли экстракции 
урана (плутония, тория, трития), т. е. собственно ядерного’ горючего, от 
смеси других TAMMA- и бета-активных осколков деления ядер элемента, об- 
лученного в реакторе, концентрация и регенерация урана (тория, нлуто- 
ния); очистка и плавка металла. Все эти манипуляции сопровождаются воз- 
действием на организм работающих ряда радиационных факторов в различ- 
ном их соотношении на отдельных этапах работы: внешнего гамма- и Gera- 
излучения дт смеси высокоактивных, продуктов деления, особенно на KOP- 
зоначальном этапе обработки тепловыделяющих элементов; поступления в 
организм соединений урана (плутония, тория, трития), возрастающего к 
конечным циклам обогащения, концентрации и выделения этих элементов, 
а также при вскрытии оболочки твелов и нарушении герметичности емко- 
стей, в которых происходят растворение и обработка смеси продуктов 
деления облучаемого материала. Особенно неблагоприятные условия созда- 
ются при плановом и аварийном нарушении целости технологических ком- 
муникаций. 

Принципы дозиметрического контроля среды при наличии в ней соеди-* 
нений урана, плутония, тория, трития достаточно четко . определены. 
Однако они мало дают для анализа непосредственных клинических явле- 
ний, Итоги определений этих веществ и индивидуальных доз облучения у 
больших груш людей заводов в Ханфорде, Ок-Ридже, Саванна-Ривер 
(США) я на некоторых других предвриятиях позволят дать более конкрет- 
ную оценку условий их труда и в известной мере оценить степень ради- 
ационной безопасности для работающих. 

Клиническая картияа возможных заболеваний при достижении опре- 
деленных уровней доз типична для сочетанного варианта с особенностями, 
присущими токсикологии урана, тория, плутония или трития. В более 
ранние сроки формируются общие клинические проявления, связанные с 
действием внешнего гамма-облучения с характерным клиническим синд- 
ромом. Позднее, в зависимости от характера и степени растворимости со- 
өдинений плутония (в меньшей степени других компонентов смеси оскөл- 
ков), могут возникать признаки, обусловленные дополнительным продол- 
жительным облучением критических органов (легкие, лимфатические 
узлы. печень, кости и костный мозг}. А 

"Пороговые значения доз для отдельных компонентов изучены для чө- 
ловека еще недостаточно и основываются преимущественно. ңа экстрапо- 
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ляции многочисленных экспериментальных данных советских и зарубеж- 
ных исследователей. Методы клинико-дозиметрического ‘исследования 
сложны и должны как минимум внлючать: контроль дов OT внешнего TAM- 
ма-облучения, учитываемых ири анализе общих проявлений; контроль со- 
держания плутония в организме: косвенный — по выделениям, пригодный 
вишь для оценки содержания растворимых соединений, и прамой = на спе- 
циальных счетчиках по гамма-компоненте излучения Ри? иди: сопутству- 
ющего америция. Эти количества сопоставляются с отклонениями в соот- 
вототвующих критических органах (легкие, кости, печень и т. д.). 

В случае контакта с соединениями трития прижизненное его опреде- 
дение в организме. разработано достаточно хорошо и, на основании много- 
численных публикаций по группе заводов Саванна-Ривер, обнаруживает 
удовлетворительную корреляцию уровня доз и состояния здоровья рабо- 
тающих, В клинических проярлениях в связи с харантером распределе- 
вия трития преобладают черты, присущие действию равномерного общего 
облучения. 

Работы с открытыми искусственными радиоактивными изотопами 
(191, P32, Na’, Али! и др.). Некоторые искусственные радиоизотоны, созда. 
вавмые путем облучения в реакторах, получили широкое применение для 
целей терапии, диагностики и многообразных научных исследований, Сум 
‘марные количества этих изотопов в диагностических и исследовательских 
лабораториях — при правильно организованной ‘работе — невелики, значи- 
тельно выше — при ‘использовании редибактивных веществ для целей To- 
репни. Возможность облучения персонала. в повышенной. дозе создается 
и в атих случаях лишь при нарушении элементарных · правил ‘работы; 
Опасность внешнего излучения невелика, но существует возможность пох 
ступления радиоактивных веществ в организм при загрязнении ими. BOB- 
душной среды лаборатории и тела работающих. 

’ При использовании бета-излучателей (1'!, Р?) достаточная защита от 

внешнөго излучения достигается при работе за специальным экраном или 
помещением изотопа в банки из стекла, плексигласа; для хамма-излучате- 
лей (М а”) требуются дополнительные свинцовые экраны. Руки работаю- 
щих защищаются от бета-излучения резиновыми перчатками, для соеди: 
нений с большей энергией излучения (энергия частиц радиофосфора до 
4,7 Мэв) необходима дополнительная защита глав щитками из плекси- 
гласа, 

Контроль за дозами облучения и возможностью поступления изотопов: 
внутрь осуществляется с учетом суммарной активности препарата, нахо- 
дящегося в лаборатории и на основе систематических замеров :бнөшней. 
среды, Более прямые сведения получают расчетным путем на основании 
определения активности экскретов работающих либо прижигненным опрө- 
делением радиоэлементов во всем организме и отдельных органах челове- 
ка. Это легко осуществимо для гамма- и бета-излучателей с энергией ча- 
стиц свыше 1,5 Мэв. В последнее время появились возможности измеревия 
внешнего излучения более низких энергий порядка нескольких кэн. 

Характер возможных клинических сдвигов при нарушении правих ра- 
боты и случайном поступлении значительных количеств радиоизотолов 
весьма многообразен, в зависимости от особенностей их радиотоксикологи- 
ческих свойств. В последующем будут приведены описания отдельных наб- 
людений и обстоятельств возникновения этих случаев. Действие большин: 
ства изотопов, особенно иприменяющихся в медицине; хорошо изучено, 
имеются четкие опорные данные для радиометрического и клинического 
распознавания крайне редких случаев заболевания у этой профессиональ- 
ной грунпы (Д. А. Улитовский, 1962, и др.). я : 

Для правильной оценки отклонений в состоянии здоровья данной KATO- 
гории работающих необходимо во всех случаях представление о возможном 
количестве и свойствах поступившего в организм радиоизотопа. Оно долж: 
во быть дополнено результатами специального исследования“ пациента в 
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плане выявления динамики изменений в соответствующих органах и си- 
стемах и особо тщательной дифференциацией с другими непрофессиональ- 
ными заболеваниями, 

Применение источников излучений в народном хозяйстве и научных 
иеследованиях. Как показали исследования, многочисленные формы 
использования изотопов в народном хозяйстве и научных исследованиях 
ири правильном обращении являются лишь источниками внешнего облу- 
чения работающих и не приводят к существенному поступлению радиоак- 
тивных веществ в организм человека (Н. И. Горбаренко, P, И. Габу- 
ния и др.), 

He считая целесообразным описывать многочисленные детали профес- 
сиональной характеристики отдельных групп, приведем лишь уровни 
внешнего гамма-облучения (табл. 3) для основных профессий {по ПОЙ. 
Моисейцеву, 1967). 

Таблица 3 
УРОВНИ ВНЕШНЕГО ОБЛУЧЕНИЯ РАБОТАЮЩИХ С ИСТОЧНИКАМИ 
ИЗЛУЧЕНИЯ В НАРОДНОМ ХОЗЯЙСТВЕ И НАУКЕ 


bona apa Основные apogeccon | 0ga ranma: otavuos 


Сборка и наладка радиоизоторных npu- | Механики, слосари и 0,5—1,0 
боров для контроля и регулирования аппаратчики 
произлодственвых процессов (толщи- 
HOMOPH, плотномеры,  влатомеры, 
уровнемеры, счетчики ‘изделий и др.) 


Хранение и выдача радиоактивных Отборщики рэдиоак- 4,0—2,0 
препаратов на базах и складах тивных упаковок, 
экспедиторы, дози- 
метристы 
Использование радиоизотопных прибо- Механики, слесари, ап- 0,15—0,2 


ров технологического контроля (тол- | паратчини 
камри, плотвомеры, уровнемеры 
и др. 

Изучение изпосостойких издолий, wa- | Эксперимевтаторы, Me- 0,4—0,7 
терпалов и покрытий с помощью ра- | ханики и аппаратчи- 
диоактивной метки (Crèi, Ро’, Coto ки 
и др.) в машиностроении и мотал- 


лургяи 
Энспоряментальные раднобпологические | Лаборапты, препара- 9,2—0,5 
исследования в модако-биодогических | торы,  доаиметриеты 
лабораториях 
Облучевиө сельскохозяйственных xem- | Операторы и довимет- | 0,15—0,2 
вотпых ва мощных TAMMA- и рент- | ристы 
төновских апаратах 
Радноблологические исследования в | Лаборанты, прелара- 0,3-1,0 
сельском хозяйстве (РМ, 513, Sr | торы, дозиметристы 
и др.) 


Случан профессионального лучевого заболевания У всех перечпслев- 
ных груни являются казуистической редкостью и безусловно связаны не с 
приведенными в таблице уровнями доз, а с имевшими место исключитель- 
ными, сугубо индивидуальными радиационными ситуациями, каждая из 
которых потребовала тщательного расследования, 

Одной из существенных проблем при использовании излучений в на- 
родном хозяйстве является проблема удаления и хранения радиоактивных 
отходов. у 

Переработка и хранение радиоактивных отходов. Опыт организации 
подобных предприятий за рубежом (Eisenbud, 1967) и в нашей стране 
(И. А. Соболев, Л. М. Хомчик, Н. И. Горбаренко и др., 1968) позволяет one- 
нить характер и уровни воздействия радвационных факторов у данной Ka- 
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тегории работающих. Существующая в настоящее время организация их 
труда даже при работе со значительными количествами активности исклю- 
чает превышение предельных уровней внешнего гамма- и бета-облучения 
(доза 0,21—0,67 бэр/год). Практически невозможно при соблюдении Upa- 
вил существенное поступление радиоактивных веществ в организм. Случаев 
лучевого заболевания среди этих лиц, естественно, не было выявлено. 
Основные показатели их здоровья были аналогичны контрольной трупе 
(Н. И. Горбаренко и ap., 1968). 
Кратко коенемся еще трех особых радиационных ситуаций и возмож- 
кости возникновения при них отдельных форм лучевой болезни. Речь идет 
о взрыве ядерного оружия, аварийном выбросе технологических продуктов 
атомного предприятия в окружающую среду и местном выпадении радвоак- 
тивных веществ, сопутствующих двум первым обстоятельствам, Все ука- 
ванные ситуация изучены достаточно полно как теоретически (Б, В. Кур- 
чатов и др., 1959; IO. В. Сивинцев, 1960; Eisenbud, 1967), так и в конкрет- 
ных случаях (атомный взрыв над городами Японии в 1945 r., испытатель- 
вый термоядерный взрыв на Маршалловых островах в 1955 г. авария в 
Уайдскелле в 1957 г. и ap). 
Действие излучения ядервого взрыва в воздухе сводится преимущеет- 
венно к массивному кратковременному общему облучению больших групи 
людей (взрыв над территорией Ялонии в 1945 т.). Клиническая характери- 
стика этой формы и ее возможная частота в зависимости от уровня доз 
будут охарактеризованы далее в соответствующем разделе мопографии. 
Протрагированное общее облучение спадающей мощности от выпав- 
ших на местности осадков варыва, их аппликация на коже и слизистых 
при относительно небольшом поступлении радиоактивных веществ в орга- 
низм придают некоторые особенности клинической картины острой луче- 
вой болезни и обусловливают возникновение поверхностных местных пора- 
жений кожи п слизистых у значительной части пострадавших. 
Длительное нахождение людей на местности, загрязненной осадками 
атомного взрыва, может привести — при достижении определенных мощ- 
ностей и суммарных величин доз облучения — к развитию хронической и 
одострой лучевой болезни в І варианте. Определяющим для ее возникно- 
вения является внешнее облучение, В части случаев в более поздние сроки 
возникают слабо выраженные признаки реакции щитовидной железы и 
печени, подвергшихся дополнительному облучению от поступивших в NEP- 
вме дни после взрыва в организм с пищевыми продуктами и водой радио- 
активных веществ, ` 
В действии па человека продуктов выброса реактора выделиют влия- 
ние внешнего излучения, вдыхапия радиоактивной пыли и газов и посту- 
пления радиоактивных веществ с загрязненной водой и пищей. 
В конкретной ситуации выброса в Уайдскелле в 1957 г. соотношение 
факторов было таково, что внешнее облучейие нө превышало за неделю на 
открытой местности суммарно 30—50 мр, и в то же. время в окружающую 
среду было выброшено из 150 поврежденных каналов реактора до 
20000 кюри P3, 600 кюри Cs!97, 80 кюри Sr? и 9 кюри 9:%, Несмотря на 
‚ проведение ряда ограничительных мероприятий в течение 1—1!/; месяцев, 

имело место повышенное по сравнению с обычным облучение щитовидной 
железы, которое могло достигать суммарно у детей максимально 16 рад, а 
у взрослых — 9,5 рад. 

Естественно, что указанные значения были ниже тех, которые могут 
дать клинически обнаружизаемые в ралние сроки реакции данного органа. 
При ином изотопном составе технологических выбросов (преобладание 
долгоживущих компонентов при взрыве в Ок-Ридже) или иной суммарной 
активности, что может иметь место при атомном взрыве, уровня доз, соз- 
даваемых отдельными компонентами, могут измениться и стать. причиной 
выявления векоторых отклонений в состоянии здоровья, особенно детского 
населения, Более вероятны также изменения в щитовидной железе, как 
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Это имело место в отдаленные сроки у нескольких туземцев с Маршалло- 
вых островов. 

Массивное поступление в окружающую среду продуктов испытатель- 
ных ядерных варывов в период до 1956 г. с основным вкладом в дозу за 
счет (87, 5189 и 5290 получило достаточно четкую оценку с точки зрения 
дополнительных дозовых нагрузок, не превышающих 1% природного фона, 
Их влияние обсуждается лишь с точки зрения возможного нарастания гө- 
нетических эффектов, поскольку это незначительное увеличение фона ка- 
саөтся численно больших групи населения. 


Анализ дозиметрических данных и состояния здоровья людей позво- 
ляет утверждать, что созданные в настоящее время условия труда при 
правильной организации и строгом соблюдении правил практически исклю- 
чают возможность возникновения у работающих с источниками излучения 
развернутых синдромов лучевой болезни, 

Статистические данные по ряду стран за 15-20 лет эксплуатации 
ядерных установок, включая первый самый неблагоприятный период ис- 
следования и организации производства, показывают, что частота случаев | 
лучевых заболеваний за все это время очень невелика. В. США ona сравни- 
ма лишь с профессиональной заболеваемостью работников службы связи 
ив 5—6 раз ниже существующего уровня во всех других отраслях дромыш- 
ленности, в частности химической (Bruner, 1969). Аналогичное положение 
об адекватности показателей многих профессиональных «лучевых» трупп 
хорошим стандартам контрольных контингентов при соответствующем под- 
боре их по полу, возрасту, условиям быта подтверждают и материалы со- 
ветских исследователей (А. К. Гуськова и xp., 1964, 1969). 

Возможность возникновения острой лучевой болезни закономерно свя- 
зана лишь с применением ядерного оружия. (массовые поражения) или с 
отдельными несчастными случаями, происходящими чаще всего по небреж- 
ности самих пострадавших или вследствие грубых нарушений правил 
работы с излучениями. Число их во всем мире за весь период создания ATOM- 
пой промышленности исчисляется на реакторах и гамма-установках нес. 
колькими десятками. Частота их возникновения, а также тяжесть пораже- 
ний неуклонно уменьшаются за последние годы. Аналогичные закономер- 
ности характеризуют и острые местные лучевые поражения от внешнего 
излучения, а также крайне редкие случаи заболевания от поступления Pa- 
диоактивных материалов внутрь организма при использований излучений 
в народном хозяйстве, Однако спад их частоты и тяжести происходит менее 
определенно и заметно, чем общих поражений (симпозиум в Вене, 1969; 
Ф. Л. Соколина, 1969), 

Накопленный опыт и изучение литературы позволяют высказать He- 
которые суждения и в отношений возможности выявления хронических 
форм у различных контингентов, работающих с излучениями. 

Для большой группы лиц, начавших работать в последние 10—15 дет 
ка промышленных и медицинских TAMMA- и рентгеновских установках, осу- 
ществляющих нейтронный каротаж, разведку и обогащение руд, дозы вне- 
шного гамма-, рентгеновского и нейтронного излучения в 98-99% но вы: 
Ходят. за пределы 1-5 бэр/год: Возможность возникновения у них развер- 
вутых форм хронической лучевой болезни практически исключается, что 
подтверждается многочисленными клиническими наблюдениями в различ- 
ных странах. К 

Рентгенологи и радиологи, начавшие работать eme в период, когда да- 
же допустимая лучевая нагрузка составляла 15—30 бэр/год, промьнилен- 
ные радиографы, особенно в судостроении, лица, разрабатывающие основы 
технологии реакторов, ускорителей, получения и нереработки идерного. 
горючего и Ap., подвергались более массивному комбинированиому радна- 
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ционному воздействию. Суммарные дозы его за счет только внешнего TAM- 
ма-рентгоновского. облучения, как правило, составляли 70—150 р и могли 
достигать 200—400 р с.неравномерным распределением дозы за нериод. ра- 
боты. Таким образом, на конечный срок наблюдения — ири повсеместном 
улучшении условий труда — можно обнаружить у части из них остаточные 
симптомы лучевой болезни 1—11 стәпени тяжести. Ретроспективный ана- 
лиз данных клинического наблюдения за указанными группами позволябт 
отметить, что частота проявлений последней была закономерно выше в 
предыдущие годы, более неблагоприятные по радиационной обстановке. 

Подобная ориентировочная группировка профессий и уровней облуче- 
ний позволяет приблизиться к оценке доз у лиц, принадлежащих к той или 
иной группе, и тем самым установить возможность выявления у них про- 
фессионального заболевания, Это особенно важно в случаях, когда отсутет- 
вуют сведения об. индивидуальных дозах облучения, п только вдумчивый 
анализ профессионального маршрута может стать основой целенаправловь 
ной диагностики изменений, «ожидаемых» при данном порядке величин доз 
и типе радиационного воздействия. Существуют безусловно и другие, бо- 
лее прямые сведения о дозах облучения отдельных лип, которыми врач-ра- 
диолог должен пользоваться и уметь правильно их чпрочесть», При описа- 
нии групи делалась попытка подчеркнуть основные воздействующие фак- 
торы, полноту информации об уровне доз и вариабельность или однород- 
ность радиационной характеристики для каждой категории работающих. 

Для оценки безопасности различных типов контакта. с излучением 
большое значение имеют: возможности ‘адекватного определения доз и при- 
BATHO принципы ‘нормирования или ограничения уровней облучения We- 
ловека, Основными и исходными величинами для сравнения являются нри- 
родный радиационный фон или уровень заведомо поражающих доз облуче- 
ния, Степень безопасности повышения природного фона радиация за счет 
внесения в среду дополнительных источников должна быть правильно 
оценена для суждения о возможном действии создающихся уровней доз 
на организм животных и человека в зависимости от численности популя- 
ции. При нормировании излучений для больших групп развитие непоєред- 
ственных клинических проявлений заболевания безусловно: исключается и 
речь идет лишь о влиянии на генетический аппарат. С учетом этого и нор- 
мируются предельные уровни облучения всего населения в 0,05 бэр/год. 

Очевидно, что профессиональное облучение, как и воздействие ка огра- 
ниченные группы лиц из населения, превосходит по уровню’ природный 
фон радиации. В качестве возможной величины предельной дозы в этих 
случаях берется некоторое превышение природного уровия, нё достигаю- 
Wee, однако, значений, могущих представлять какую-либо заметную ONA- 
CHOCTS для здоровья человека, даже при облучении в течение неопределен- 
но длительного срока. Одновременно предельная доза при профессиональ- 
ном облучении составляет какую-то избранную долю от количества излуче- 
ния, заведомо вызывающего те или иные отклонения в состоянии здоровья 
работающего. Именно эти представления легли в основу выбора конкрот- 
ной величины предельно допустимой дозы професеионального облучения — 
без учета его влияния на генетический аппарат — в связи с отноентельно 
малой численностью групны. 

Облучение нормируют по величине предельно допустимой дозы, погло- 
щенной в органах и тканях человека (ПДД). Все нормативы предельного 
уровня поступления (ПДП) и содержания во внешней среде ПДК расечи- 
лывают исходя из ИДД так, чтобы совокупность воздействия всех источни- 
ков облучения не превысила дозы. принятые как предельно допустимые. 
Конкретные величины. доз для профессионального облучения были рассчи- 
таны на основании анализа материалов многочисленных эксперименталь- 
ных исследований и некоторых клинических наблюдений, По. мере након- 
‘ления опыта и получения новых сведений о биологическом действий pä- 
дивции значение этой величины последовательно пересматривелось, Однако 
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общее понимание термина остается принципиально неизменным: ИДД — 
это та наибольшая величина дозы профессионального облучения, которая 
не вызывает существенных изменений в жизнедеятельности основных орга- 
нов и систем организма даже наиболее чувствительного человека, 

Согласно указаниям MKP3', всякое превышение природного фона pa- 
диации заключает в себе некоторую опасность. Избранная на данный MO- 
мент предельно допустимая величина в свете современных. знаний пред- 
ставляет некоторое разумное ограничение этой опасности. для отдельного 
человека или всей профессиональной группы (населения в целом). Она 
должна быть такова, чтобы снизить облучение до размеров, создающих 
«ничтожвую вероятность тяжелых соматических или генетических послед- 
ствий» (МКРЗ), т. е. практически безонасных. 

Согласно существующим нормам радиационной безопасности 
(НРБ--69), утвержденным главным санитарным врачом СССР, общее об- 
лучение лиң различных профессий не должно превышать 3 бэр за квартали 
5 бэр в год. Суммарная доза облучения за весь период работы не может 
быть выше, чем 5. (п — 18) • бар, где п — возраст человека, а 18 дет — ми- 
нимальный возраст начала профессионального облучения. При всех об- 
стоятельствах суммарная доза к 30 годам. не должна превышать 60 бэр. 
В рекомендациях МКРЗ (9-я публикация) предусмотрены сроки, комиен- 
сирующие отдельные периоды превышения этих величин. 

Имеющиеся клинические данные удовлетворительно обосновывают 
принятую в настоящее время величину ПДД для профессионального облу- 
чения, Неуклонное увеличение числа лиц, профессионально связанных с 
радиацной, должно привести к увеличению популяционной лучевой на- 
трузки. По нашему мнению, это диктует необходимость приближения в 
дальнейшем уровия профессиональной ПДД к таковой для населения в 
целом. Исходя из величины дозы внешнего облучения, были созданы и 
нормативы предельных количеств радиоактивных изотопов, поступающих 
в организм. Эти количества не создают доз, превышающих допустимые для 
всего тела (5 бәр) и отдельных групи критических органов (5—15--30 
бәр/год), 

Существующие в настоящее время технические возможности позво- 
ляют со значительной полнотой и большой степенью точности онределять 
уровни излучения во внешней среде на основании показаний различ- 
ных дозиметрических устройств (У. Я. Маргулис, 1961; 10. М. Штук- 
кенберг, 1968, и др.) и тем самым ориентировочно судить о дозе облуче- 
ния человека. . 

Особенно четко и полно это осуществляется для гамма-излучения, что 
важно, так как последиее является, как мы видим, одним из основных и 
наиболее распространенных действующих радиационных факторов. Наибо- 
лее прост для гамма-излучения и переход от экспозиционных доз у поверх- 
ности тела к поглощенным в тканях. 

Большие сложности представляет механизм действия излучения и 
оценка поглощенных доз по экспозиционным для мягкого рентгеновского и 
бета-излучения, а также широкого спектра нейтронов и частиц высоких 
энергий. Адекватность измерительной апаратуры, правильный выбор TO- 
чек измерения и переходных коэффициентов для оценки истинных ‘доз 
облучения биологического субстрата приобретают в этих случаях особую 
актуальность. 

Врач-радиолог должен также обладать основными навыками орионти- 
ровочного суждения при помощи соответствующих справочных таблиц о 
степени опасности и возможном клиническом проявления действия на орга- 
низм поступивших внутрь радиоактивных веществ. Конкретные примеры 
подобных расчетов будут представлены в последующих главах. d 


1 МКРЗ — Международная комиссия по радиационной гащите, . 


РАЗДЕЛ H 
ОСТРАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗН 


До 6 августа 1945 г., когда США впервые было использовано атомное 
оружие в войне с Японией, по существу не было никаких сведений о кли- 
нической картине острой лучевой болезни у человека, вызванной кратко- 
временным общим воздействием ионизирующей радиации. С этого времени 
перед человечеством встала во весь рост проблема изучения клиники, пато- 
тевеза, профилактики и лечения этой формы заболевания. Начиная ¢ 
4945 г. указанным вопросам посвящается значительное число эксперимен- 
тальных исследований, а также ряд клинических работ. Проблема клини- 
ки, диагностики и профилактики острой лучевой болезни становится 
основным профилем работы отдельных лабораторий и даже целых научных 
учреждений в различных странах мира. 

Основные эффекты действия радиации на отдельные органы и системы 
человека были безусловно известны и до 1945 г. Имелись также многочис- 
ленные публикации о реакциях человека Ha однократное и повторное облу- 
чение в связи с использованием рентгеновых лучей в. терапевтических це- 
лях. Однако следует иметь в виду, что эти наблюдения касались лиц, стра- 
давших тяжелыми, преимущественно опухолевыми заболеваниями, а облу- 
чение, как правило, носило локальный характер. В тех же случаях, когда 
больные подвергались тотальному облучению, разовая доза в основном не 
иревышала 25 р. Поэтому указанные материалы, по нашему мнению, могут 
быть использованы лишь для понимания патогенеза изменений в тех или 
иных органах при радиационном воздействии, но не должны быть ведущи- 
ми при онисании общей клинической картины острой лучевой болезни. 
А Представления о клинической картине острой лучевой болезни yelo- 
вока в настоящее время базируются на наблюдениях трех основных групп: 

= лиц, подвергшихся действию варыва атомного оружия; 

— пострадавших в результате несчастного случая при работе с источ- 
никами понизирующего излучения, используемыми в народиом хозяйстве 
и научных исследованиях; 

— больных, подвергшихся тотальному гамма-облучению в больших до- 
зах с лечебной. целью. 

Остановимся последовательно на этих грунтах, 

Значительный интерес представляют сведения о течении острой луче- 
вой болезни у лиц, пострадавших при атомной бомбардировке, обобщенные 
в ряде отчетов мопографического характера (Tullis, 1949; Liebow, Warren, 
De Cursey,.1949; Oughterson, Warren, 1960; Bond, Cronkite, Danbam, 1956; 
Shirabe, Tsuzuki, Amano et al., 1956). 

Вместе с тем, учитывая, что во время атомного взрыва пострадавшие, 
помимо ионизирующей радиации, подверглись также воздействию ударной 
волны и светового излучения, наблюдавшиеся у них, особенно в тяжелых 
случаях, клинические проявления нельзя полностью относить за счет дей- 
ствия лучистой энергии. Помимо этого, следует иметь в виду, что при атом- 
вых варывах в Хиросиме и Нагасаки в связи с массовым характером пора- 
жения населения и неудовлетворительными гигиеническими условиями его 
существования среди пострадавших имели место эпидемические заболева- 
ния, особенно желудочно-кизшечные, которые несомненно влияли на KIM- 
ническую картину лучевого синдрома. Уничтожение действием взрыва 
ряда лечебных учреждений и большого числа медяцииских кадров практи- 
чески лишило нас достоверных сведений о клинической картине лучевой 
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болезни тяжелой и крайне тяжелой стёпёнй, закончившейся летально в 
первые две недели после атомного взрыва, а также начальной фазы менее 
тяжелых поражений. Естественно, что и дозы облучения, которые были 
ретроспективно рассчитаны для пострадавших, также должны оцениваться 
как весьма ориентировочные, 

При всех указанных выше дефектах в силу массового характера наб- 
зюдений они являлись базой для установления ряда статистических зако- 
номерностей в определении диагностической и прогностической значимо- 
сти симптомов, а также в оценке поражающего действия общего облучения 
в широком диапазоне доз. - Р А 

Анализ многочисленных наблюдений и специальных экспериментов 
показал, что основными радизционными факторами при действии атомного 
взрыва являются: д 

1) кратковременное, мощное тамма-нөйтронное излучение. самого 
варыва {при взрыве 4 Мт бомбы в воздухе уровни доз на расстоянии 2,2— 
2,5 км составляют 500—1000 рад); 

2) тамма- и бета-излучение выпавших на местность осадков взрыва 
(при воздушном и особенно наземном. его типе); A & 

З) аппликация на коже и слизистых бета- и гамма-активных веществ, 
содержащихся в осадках ядерного.вәрыва при интенсивном их местном 
выпадении и отеутствии простейших средств защиты; . ‘ 

4) возможность поступления некоторого количества радиоактивных 
веществ в организм ченовека при использования загрязненной воды и 
пищи, ` 

Преобладающими клиничеекими формами в данной ситуации являются: 
острая лучевая болезнь различной степени тяжести в первом ее варианте 
от общего, относительно равномерного облучения и местные дучовые пора- 
жения кожи и слизистых OT апиликации радиоактивных веществ. 
` При изложении клиническвх проявлений острой лучевой болезни. от 
общего облучения йз наблюдений данной трушы лиц использовались пре- 
ямущественно сведения количествениого статистического характера, под- 
тверждающие закономерности развития и частоту. различных симптомов 
для определенного дивпазона доз. arc 

В дальнейшем будут кратко охарактеризованы также особенности 
острой лучевой болезни в зависимости от основного воздействующего фак- 
тора (гамма-нейтроннов излучение самого взрыва и гамма- и бета-излуче- 
жия от выпавших осадков взрыва) и некоторые своеобразные черты COTO- 
танных поражений. $ 

Ко второй. группе относятся сведения о развитии острой лучевой бо- 
лезни у работников экспериментальных реакторов, ускорителей и других 
источников излучения, широко используемых в мирное время. Подробно 
описано около 40 наблюдений острой лучевой болезни, ‹развившейся в 
результате такого рода несчастных случаев (Diagnosis and Treatment of 
acute Radiation Injury; Материалы специольного симпозиума в Menene 
з 1960 г.; Operation accidents and radiation exposure experience USA ЕС 
1943—1964; Jammet et al., 1959; Jammet, Congora, 1966; Г. Д. Байсоголов 
нат К. Гуськова, 1955, 1961; Н. А. Куршаков и др., 1966, Andrews et al., 

). 

Учитывая, что пострадавшие, как правило, уже в первые часы посту- 
пают в лечебные учреждения и находятся под наблюдением наиболее KBA- 
‚лифицированных специалистов-радвологов, когда пациентам может быть 
оказано максимальное внимание, онисанне и детальный анализ проводи- 
мых отдельными авторами наблюдений, на наш вагляд, представляют 
огромный интерес. Это тем более справедливо, если учесть, что все 
патологические изменения у данной группы лиц, в отличие от пострадав- 
ших при взрыве атомной бомбы, обусловлены исключительно действием 
иовизирующей ‘радиации, Определенными недостатками данной труппы 
наблюдений является то, что во всех случаях дозы облучения танже 
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определялись ретроскпективно, иногда со значительным приближением. 
В большинстве случаев уделялось недостаточное внимание, как правило, 
неравномерному распределению дозы облучения в объеме тела и возмож- 
ной роли этой неравномерности в особенностях клинической картины 34- 
болевания. 

Типичным для данных ситуаций является нахождение пациента в нө- 
посредственной близости к мощным тамма-нейтронным источникам, что 
приводит к значительному различию в уровне доз для отдельных сегмен- 
тов тела, Осповными клиническими формами являются уже не столько 
острая лучевая болезнь в первом ее варианте, сколько тяжелые местные 
лучовые поражения, а также особые варианты лучевой болезни, связанные 
со значительной неравномерностью распределения доз общего облучения в 
объеме тела. (Рис. 1 иллюстрирует типичные примеры неравномерности 
облучения. в отдельных наблюдениях.) 

Помимо большой сложности адекватной дозиметрии и клинического 
анализа этих поражений, в связи с многообразной и меняющейся во време- 
ни геометрией взаиморасположения тела пострадавшего и источника MINY- 
чения, значительные трудности представляют для анализа. наличие нейт- 
ронного компонента, часто составляющего основную долю общей дозы 
облучения. Адекватность биологическому эффекту принятых принципов 
определения доз, поглощенных в отдельных тканях от нейтронов различ- 
ного спектра, является Sie во многом дискутабельной, 06 этом следует 
помнить при интерпретации клинических данных указанной группы наблю- 
дений. 

К последней группе относятся сравнительно немногочисленные наблю- 
дения, проводившиеся Mathe (1962, 1965), Tubiana с соавторами (1967), 
McFarland (1959) uo лечению острого лейкоза у людей методом тотального 
тамма-облучения Co в дознх 300—950 рад, а также другие 
случаи применения тотального облучения с лечебной целью (Miller и др. 
1958; М. H, Домшлак и ap., 1960, 1962; 10. Г. Григорьев, 1965; В. К. Полен- 
ко и др, 1965). Положительными моментами, позволяющими высоко one- 
нить эти наблюдения, следует считать относительную полноту обследова- 
ния лиц, подвергавшихся облучению, я большую точность в определении 
дозы облучения. Вместе с тем на течение лучевой болозни в этих случаях 
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HO могло не оказать влияния то, что все пациенты страдали таким тяжелым 
заболеванием, каким является острый лейкоз или опухоль и при этом они 
ранее часто длительно лечились различными цитостатическими средствами 
или подвергались оперативному вмешательству. 

Таким образом, все имеющиеся к настоящему времени источники ли- 
тературы с учетом высказанных замечаний позволяют довольно полно и 
подробно представить клиническую картину острого заболевания особенно 
при дозах облучения, не превышающих 1600 р, и патогенез изменений в 
наиболее страдающей при этом кроветворной системе. 

Для характеристики поражений, обусловленных ионизирующим излу- 
чением в дозах свыше 1000 р, в связи с недостаточным количеством клини- 
ческих наблюдений, а также малой достоверностью и неполнотой сведений 
о лицах, погибших в первые дни после атомного взрыва, было необходимым 
привлечение экспериментальных исследований, особенно проведенных на 
крупных лабораторных животных. 


Глава IV 


ОСТРАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ ОТ ОБЩЕГО 
ОТНОСИТЕЛЬНО РАВНОМЕРНОГО ОБЛУЧЕНИЯ 


Анализ имеющихся клинических и экспериментальных исследований 
позволяет охарактеризовать этот-вариант острой лучевой болезни как опре- 
деленный симптомокомплекс, возникающий у человека после общего срав- 
нительно равномерного кратковременного воздействия на него высокопро- 
никающего излучения в дозах, превышающих 100 р, либо при поступлении 
внутрь изотопов с равномерным распределением, создающих адекватную 
поглощенную дозу. 

Имеющиеся наблюдения у человека (Г. Д. Байсоголов, А. K, Гуськова, 
1967) и экспериментальные исследования (П. Д. Горизонтов, 1958, 1964; 
М. П. Домшлак, 1960; Б. Раевский, 1956; Л. Ф. Семенов, 1958, и др.) csn- 
детельствуют, что клиническая картина поражения, а также патогенез забо- 
левания при разных уровнях доз неодинаковы. При облучении в дозах от 100 
до 1000 рад освовное значение в патогенезе развивающегося заболевания 
имеют поражение кроветворной системы и возникающие в связи с этим 
инфекционные осложнения и явления геморрагического диатеза. При до- 
зах облучения от 1000 до 5000 рад на первый план в клинике, патогенезе 
и исходе заболования выступает поражение желудочно-кишечного тракта. 
При облучении в дозах от 5000 до 10000 рад смерть наступает вследствие 
поражения центральной нёрвной системы вследствие интоксикации ее про- 
дуктами белкового распада (токсемия}, а также выраженных нарушений 
регуляции кровообращения с необычным нерераспределением крови меж- 
ду отдельными участками сосудистого русла. В случаях облучения живот“ 
ных и, по-видимому, человека в дозе, превытнающей 10000 рад, ведущим в 
NATO- и танатогенезе является непосредственнное поражение центральной 
нервной системы. Следует иметь в виду, что изменения в органах крове- 
творення, желудочно-кишечном тракте, нервной системе и нарушения ме- 
таболизма имеют место при всех дозах облучения. Однако выраженность 
изменений, быстрота развития и значимость их в патогенезе основного кли- 
пического синдрома и механизм наступления смерти различны. Так; при 
облучении животных в дозах, превышающих 10000 рад, смерть пастунает 
уже через несколько часов или даже «под лучом», т. е. в сроки, когда TOK- 
семия, поражение кроветворения и органов желудочно-кишечного тракта 
еще не могут сказаться существенно на жизнедеятельности организма, 
Последнее хорото иллюстрируется рисунками, заимствованными из книги 
Б. Раевского, на которых видно, что при облучении в указанных дозах 
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всего: животного или только TO- 
ловы смерть наступает в блив- 
кве сроки (рис. 2). В то же 
время при облучении в дозах, 
вв прәвышающих 1000 рад, 
изменения в нервной системе и 
желудочно-кишечном тракте 
хотя и имеют место, но выра- 
‘жены нерезко и не отягощают 
существенно клинической кар- 
тины заболевания, 

В связи с неодинаковыми. 
ведущими патогенетическими 
механизмами при различных 
уровнях облучения возникает 
необходимость классифициро- 
вать поражения и выделить ряд 
форм острой лучевой болезни. 
Л. Ф. Семенов предлагает на- 
зывать заболевание, развиваю- 
зцевся после общего внешнего 
облучения в дозах. от 2000 до 
10000 рад, крайне тяжелой 
формой острой лучевой болез- 
ни, а при еще больших дозах — 
острейшей, другие (М. П. Jom- 
шлак} — соответственно OCT- 
рейшей и молниеносной 
формами. Указайные термино- 
логические разноглабия не яв- 
ляются принципиальными. 
Вместе с тем мы считали бы 
более правильным классифици- 
ровать острое лучевое заболева- 
ние по ведущим патогенетиче- 
ским механизмам и клиническо- 
му синдрому, как это делают 
Б. Раевский н некоторые Apy- 
гие. 

Так, следует признать Ne- 
лесообрааным выделение: 1) ост- 
рой лучевой болезни с преиму- 
зществённым поражением крове- 
творных органов — «типичиая 
форма»; последний предлагается 


Рис. 2. Сроки наступления смерти. 
в зависимости OF довы и лонализа- 


цин облучения (fo. Б. Раөвскому, 
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Рис. 3. Тапичныо кривые пульев (штриховая лиңия), температуры (сплошная линия) 

ж некоторые клиняко-биохимические показатели у лиц, погибших после атомного 
. ззрыва в:Япөвин. 

а-на 8-й день; б— на 8-й день; е-— ва 11-8 день; г — через 36 часов: количество мочи 

{в миллилитрах) — ваштрихованный с содержание ебелковоғо азота — пттриховая 

жниня, содержание мочевой кислоты — сплошная линия (из мовографив «Дмагиостика и ле“ 

n м ‘чение острых лучевых поражений», 1962), 


в связи с тем, что обычные описания лучевой болезни с характеристи- 
кой присущих ей четырех фаз процесса относятся именно к этой форме 


заболевания; вместе с тем логично и определение ее, как «гематологиче-. 


ской» или «кровяной» формы (А. В. Козлова) ;-2) острой лучевой болезни 
с преимущественным поражением .жөлудочно-кишечного тракта — «ки- 
шөчнан форма»; 3) острой лучевой болезни со вторичным поражением 
нервной системы и выраженными гемодинамическими нарушениями — 
«токсемическая форма»; 4} острой лучевой болезни с ведущим клиниче- 
ским синдромом прямого поражения центральной нервной систе- 
мы — «нервная» или чаще «неребральная» форма. В связи с исключитель- 
ной редкостью трех последних форм заболевания у человека считаем воз- 
можным лишь кратко остановиться на их клинической характеристике по 
литературным данным. Как показывает анализ немногих, наиболее THA- 
тельно проведенных наблюдений (Shipman, 1960; Gonzales et al., 1967; 
Н. А. Куршаков и ap., 1962, 1966), почти все случаи облучения человека 
в дозах, больших 1000 р, характеризуются значительными местными MO- 
ражениями (JI вариант по нашей классификации) или существенной He- 
равномерностью распределения дозы в объеме тела (исключение состав- 
ляют крайне скудные сведения о нескольких пострадавших п Японии, 
погибших в первые 2 недели после взрыва). Большие дозы облучения 
отдельных органов делали их «критическими», так как в этих случаях их 
состояние определяло основной клинический синдром и исход заболевания 
в известной мере «независимо» от изменений в других органах и системах, 
облученных в относительно меньшей дозе или с более медленным циклом 
формирования лучевого поражения. 

Таково наблюдение Shipman лучевого поражения с летальным исхо- 
дом, наступившим через 36 часов от прямого повреждения нервного пучка 
сердца (доза облучения порядка 12000 рад). Аналогичны клиническая ди- 
намика и исход, наблюдавшиеся в обоих аварийных случаях (в Лос-Ала- 
мосе в 1958 г. и Род-Айленде в 1964 г.) возникновения критической peak- 
цим вследствие изменения конфигурации объема раствора 1%, Дозы облу- 
чения соответственно равнялись 3000 и 8800 рад. У обоих пациентов 
развились в терминальном периоде тяжелые общемозговые и, очаговые 
неврологические симптомы при наличии одновременно генерализованных. 
темодинамических нарушений. При посмертвом морфологическом иссло- 
довании был обнаружен массивный интерстициальный отек, особенно 
значительный во втором наблюдении. 

Мы уже говорили об определяющей роли в исходе заболевания у па- 
циента,‘наблюдавтегося Н. А. Куршаковым с соавторами (1962), прямого 
отраниченного повреждения — некроза петли кишечника с развитием тя- 
желого перитопита. Дозы облучения внутренних органов на ограниченном 
участке у этого пациента могли достигать 12000—16000 рад, кожи ~ 
165 000—550000 рад, области головы и шеи — всего 20—68 рад. Несмотря 
на подострый характер облучения, к такого рода поражениям следует, по 
нашему мнению, отнести случай трагической гибели одного из 4 членов 
мексиканской семьи (Gonzales et а}, 1963, 1967). В этом наблюдении 
местная доза в 4350 рад была получена всего за 108 часов, доза на 
остальные участки тела в пределах 350 рад’ еще ва 8 суток. Через 6 дней 
от момента нолучения основной (местной) дозы у пострадавшего наблюда- 
лось развитие тяжелого обширного поражения тканей бедра с общими сеп- 
тичбскими проявлениями. Смерть наступила через 5 недель при наличии 
выраженной панцитопенни, 

Таким образом, опережающее по времени развитие синдрома пораже- 
ния «критического» органа или сегмента тела отчетливо усматривается во 
всех этих наблюденвях, хотя в части них е более длительным сроком 
жизни пострадавших (наблюдение Н. А. Куршакова, 1962; первое наблю- 
денпе Gonzales, 1963) удается увидеть развитие изменений в других орга- 
нах и системах (кроветворной}. 


56 


Строгое разделение крайне тяжелой степени острой лучевой болезни 
при общем облучения на отдельные З формы у человека во многом основы- 
вается на экснериментальных данных, позволяющих представить, как fop- 
мировалось бы поражение при гомогенном облучении тела в зависимости 
от абсолютной величины дозы. Имеются основания полагать, что в этих 
случаях основные патогенетические механизмы определяются также CO- 
стоянием органов и структур, в которых поражение при данной дозе форми- 
руется наиболее быстро и является столь существенным, практически ве 
совместимым с жизнью, что оно определяет исход заболевания, т. е. в пол- 
ной мере следует закономерностям соответствующим концепции «крити- 
ческого органа». 

Приведенные наблюдения на людях при неравномерном облучении 
позволяют определить сроки и проявления основного клинического синдро- 
ма более четко, чем это удается только на оспове экстраполяции экспери- 
ментальных данных у животных с более коротким циклом формирования 
лучевого поражения. 

Так, обоснованно полагают, что и при общем облучении в. дозах от 1000 
до 5000 бэр развивается кишөчная форма острой лучевой болезни, Она xa- 
рактеризуется ранним (с короткой скрытой фазой} и выраженным синд- 
ромом тяжелого лучевого энтерита, приводящего к летальному исходу в 
течение примерно 2 недель. У пострадавших наблюдаются поносы с исте- 
чением жидкого зловонного, а в более поздние сроки и с примесью кровя 
кала, вздутие и болезненность живота. При распространении язвенно- 
некротического процесса на все слои кишечной стенки возникают пери- 
тонеальные явления и симптомы динамической непроходимости кишечни- 
ка. Резко выражены общий токсикоз и нарушение водно-солевого обмена. 
В терминальной фазе возможен генерализованный геморрагический синд- 
ром, наблюдаются эпиляция, кожные поражения, септицемия, постепенно 
нарастает цитонения. Характерную динамику крови и некоторых клиниче- 
ских данных приводят при этих формах Oughterson и Harren (рис. 3). 

При облучении в дозах порядка 5000— 10000 рад клиническое течение 
заболевания является еще более острым, латентной фазы практически пет 
или наблюдается крактовременное (на 1—2 дня) некоторое уменьшение 
общемозговых нарушений и диспепсичоского синдрома, за которым быстро 
следует терминальное ухудшение, Распространенный некробиоз и денату- 
фация белка ряда тканевых элементов кожи, кишечника, кроветворных 
органов, а при наибольшем уровне доз и мышечной ткани определяют веду- 
щий клинический синдром этой формы при общем облучении как тяжелую 
токсемию со вторичным нарушением деятельности нервных центров и в 
первую очередь регуляции кровообращения и дыхания. Смертельный исход 
наступает в первые 5—7 дней от момента облучения. Клиницисты и пато- 
логи, наблюдавшие больных с резко неравномерным облучением и ANAND- 
зировавшие сравнительные материалы по случаям В Лос-Аламосе и Pon- 
Айленде (Fanger и Lusbaugh)}, обращали внимание в первую очередь ие 
на менее выраженный в этих случаях общетоксический компонент (в свя- 
зи с уменьшением массы облучаемой ткани), а на повреждение централь- 
ной нервной системы и на тяжелые гемодинамические расстройства, также 
в первую очередь касающиеся сосудистой сети мозга. Авторы отождеств- 
ляют эти наблюдения с формами, присущими уже следующему ARANA- 
зону доз (2>10000 рад}, определяя их как шоковые состояния с острой Re- 
достаточностью преимущественно внутримоагового кровообращения. Мы 
{в отличие от этих исследователей) полагаем, что нервная форма острой 
лучевой болезни у человека при облучении в дозах свыше 10000 рад заслу- 
живает особого выделения, 

Известной сложностью является то, что она не имеет еще достаточно 
четко очерченного морфологического субстрата в связи е коротким сроком 
жизни пациентов. Летальные исходы при ней возникают в первые часы — 
двое — трое суток после облучения (случай Shipman, 1962; катастрофа в 
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В зависимости or локализации наибольшей дозы (голова, область 
сердца), сравнительной радиочувствительности структур, темпов формиро- 
вания реакций и их витальной значимости провеходит нарушение функ 


рующая артериальная гипотензия и гипотония, тахикардия, резкая задерж- 
ка жидкости в тканях и выраженная олигурия, как это имело место в наб- 
людений Shipman. Иногда преобладают мозговые явления — резкая голов- 
ная боль, менингеальный синдром, нарушения сознания, ранние общие и 
очаговые неврологические симптомы, появляющиеся, в первые часы и бо- 
лее отчетливые на 2—3-й день после облучения (двигательное беслокойст- 
во, судорожные подергивания, внезапные изменения тонуса типа децереб- 
рационной ригидности), что было характерно ддя случаев в Лос-Аламосе 
и Род-Айлендө ( 1958). Эстраполяция обширных экспериментальных nas- 
ных по этой группе наблюдений {Ю. Г. Григорьев и др. 1965; С, В. Левин- 
ский и др., 1958) должна проводиться при анализе клинических явлений y 
человека с болышой осторожностью, однако ряд общих закономерностей 
несомненно сохраняет свое значение. 

Типичная форма острой лучевой болезни при дозах общего облучения 
от 100 до 1000 рад является наиболее изученной и практически значимой. 
Подробное описание острой лучевой болезни. у лиц, пострадавших после 


указавном диапазоне доз. Дозы тотального облучения, использованного с 
целью терапии, никогда не превышали 1000 рад. Экспериментальные mate- 


Типичная форма острой лучевой болезни представляет собой заболева- 
ние с выраженным. клиническим синдромом, развивающимся чепосредст- 
венно или спустя короткие сроки после облучения. Фазность течения вабо- 
левания, а также определенная зависимость продолжительности и выра- 
женности ‘проявлений отдельных фаз от дозы облучения при ней весьма 
отчетливы. 
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вынести за рамки собственно острой лучевой болезни те многообразные, во 
иногом полиэтвологические по своему происхождению отдаленные послед- 
ствия и типы исходов. Мы и стремимся передать это, вводя понятие ИТ ne- 
риода (исходов и последствий острой лучевой болезни}, охватывающего 
практически весь срок жизни пациента от момента перенесенного заболе- 
вания, 


ОСНОВНЫЕ ФАЗЫ ПЕРИОДА ФОРМИРОВАНИЯ 
ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 


Фаза первичной общей реакции 


Проявления фазы первичной реакции возникают спустя некоторое 
время (минуты — часы) послё облучения и закономерно наблюдаются 
практически у всех пострадавших при дозах облучения, превышающих 
200 рад. Появляется тошнота, рвота, усиливающаяся после приема жидкос- 
хи, исчезает аппетит. Иногда возникает чувство сухости и горечи во рту. 
Одновременно пострадавшие испытывают чувство тяжести в голове, голов- 
ную боль, общую слабость, вялость, сонливость. 

‘Указанный симптомокомплекс. «рентгеновского похмелья» был уже 
давно известен радиологам, применявшим ионизирующее излучение в тө- 
рапевтических целях, 

Из числа приведенных симптомов ‘наибольшее диагностическое, а в не- 
которых случаях и прогибстическое значение следует прќдавать тошноте и 
рвоте. Но имеющимсяоведениям {Qughterson, Warten, 1956), осле варыва 
атомной бомбы рвота и тошнота иаблюдались у большинства’ лиц с выра- 
женными явлениями острой лучевой болезни. Аналогичные данные полу- 
чены и при наблюдении за лицами, пострадавшими в мирное время в pe- 
зультате несчастных случаев (Hempelman et al., 1952, 1960; Н. А. Куршаков 
идр., 1966; 10, Г. Григорьев и др., 1965; Zellmer et al., 1961). 

Определенную прогностическую ценность имеет время появления тош- 
ноты и рвоты, а также продолжительность диспепсического синдрома. 
У лиц, наиболее тяжело пострадавших при атомном взрыве, проявления 
первичной реакдии возникали я период от.30 минут до З часов после вары- 
ва и часто продолжались в течение нескольких дней, Анализ острой лучевой 
болезни при несчастных случаях позволяет говорить о наличии подобных 
соотношений во времени наступления рвоты, однако продолжительность өө, 
очевидно, в результате применявшихся лечебных мероприятий, а также ин- 
дивидуальных особенностей пациента не всегда зависела от тяжести WO- 
ражения. 

Помимо описанных выше наиболее характерных симптомов, у некото- 
рых пострадавших возникает чувство стеснения в груди, повышенная поте 
ливость, Больные в это время несколько вялы, адинамӣчны, у всех отиеча- 
erca общая слабость. Вместе с тем известно, что многие из числа тяжело 
пораженных смогли в первыв часы и дни после атомного нападения, как и 
пострадавшие при авариях, проходить пешком в быстром темпе большие 
расстояния и выполнять работу различной степени тяжести, А 

В литературе (специальный обзор: Radiation and Shock, J. А. М. А. 
1967; И. С. Глазунов, 1968) имеются сведения, что в 1 фазе могут наблю- 
деться шокоподобнов состояние с резким падением артериального давле- 
ния, затемнение или потеря сознания, существенное повышение температу- 
ры тела и понос, Тщательный анализ всех первичных материалов, а также 
собетвенные наблюдения позволяют утверждать, что все указанные симп- 
томы могли иметь место у людей лишь при облучении в дозах, существенно 
превышающих 1000 рад. Некоторые признаки (гипотония, субфебрвльная 
температура, однократный жидкий стул) наблюдаются и при типичной 
форме; в этих случаях заболевание, как правило, протекает очень тяжело, 
что свидетельствует о приближении дозы к 600--1000 рад. ~ 
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Кожные покровы у больных в ранние сроки обычно не изменяются, за 
исключением участков тела, подвергшихся облучению в дозе, равной или 
большей 600—1000 рад, на которых возникает отчетливая, преходящая ги- 
перемия с несколько пнанотичным оттенком — цвета загара. 

Изменения сердечно-сосудистой системы сводятся в первой фазе бо- 
лезни к появлению выраженной лабильности пульса при небольшой физи- 
ческой нагрузке. Артериальное давление, особенно минимальное, несколь- 
ко снижается или практически не изменяется, Выраженная гипотензия, как 
упоминалось выше, наблюдается лишь в более тяжелых случаях. 

Характерно равномерное общее снижение мышечного тонуса, легкий 
тремор пальцев, нерезкая статическая атаксия и нарушения координации 
астенического характера. И. С, Глазунов с соавторами (1968) указывают 
на возможность появления в ранние сроки менингеальных симптомов, об- 
щей гиперестезии и преходящих патологических рефлексов, Однако подоб- 
ных изменений другие- авторы не наблюдали, по-видимому, они харак- 
терны лишь для острой лучевой болезни большей степени тяжести. У по- 
страдавших, как правило, обнаруживается после кратковременного, не 
всегда улавливаемого повышения снижение сухожильных, периостальных 
и кожных рефлексов. Иногда уже в этой фазе возникает легкая асиммет- 
рия рефлексов, которая в дальнейшем становится более отчетливой. Дер- 
мографизм розовый, стойкий, разлитой или широкий белый, Резко выра- 
жена лабильность кожных вазомоторных реакций и эмоционально-сосудис- 
тая лабильность, в большей мере связанная со всей ситуацией, чем 
собственно с облучением. Наблюдается повышенная влажность кож- 
ных покровов, особенно в области ладоней и стоп (И. С. Глазунов, 
В. В. Благовещенская с соавторами, 1968; М. Н. Ливанов, И. С. Глазунов, 
А. К. Гуськова, 1964). 

Электроэндефалографическое исследование в конце первой фазы yra- 
зывает на наличие у больных умеренного разлитого торможения коры с OC- 
лаблением реакции ee на световой раздражитель, Имеются данные 
{Ю. Г, Григорьев, 1958), что начальные изменения биоэлектрической AK- 
тивности коры (в виде депрессии ee) после периода кратковременного уси- 
ления возникают уже в момент самого облучения при гамма-рентгеноте- 
рапии области головы. При сопоставлении эффектов прямого облучения 
нервных центров (область головы) и участков, расположенных далеко от 
них (конечность), изменения ЭЭГ были аналогичными, хотя развивались 
в последнем случае несколько позднее и были выражены слабее (Ю. Г. Гри- 
горьев, 1958), Это свидетельствует о рефлекторной — отраженной природе 
наблюдающихся сдвигов в биоэлектрической деятельности мозга по данным 
электроэнцефалографии. Реакция обнаруживается в широком диапазоне 
доз, однако выраженность и вероятность ее возникновения, как это было 
показано в эксперименте сотрудниками М. Н. Ливанова А. Б. Цыпиным и 
10. Г. Григорьевым, четко связаны с уровнем доз облучения и описываются 
типичной для электрического раздражителя кривой Горвега — Вейса 
(рис. 4). Характер сдвигов в ЭЭГ вместе с данпыми об изменениях у че- 
ловека в те же сроки ряда анализаторных систем (В. В. Благовещенская) 
и клинических неврологических симптомов (А. К. Гуськова, В. В. Благо- 
вещенская) свидетельствует, что афферентация от экстерорецепторов в ко- 
ру довольно быстро ослабляется, Она, по-видимому, подавляется очень 
мощной патологической афферентацией от интерорецепторов, зарегистри- 
рованной уже в самой начальной фазе после облучения в эксперименте 
М. Н. Ливановым и Н, С. Делициной, что способствует постепенному раз- 
витию в коре разлитого торможения. Устанавливается новый и, по-видимо- 
му, в какой-то мере желательный для компенсации возникших нарушений 
уровень центрально-периферических соотношений, Результатом явияетея 
постепенное угасание начальных нервпорегуляторных нарушений, прису- 
mux I фазе острой лучевой болезни, когда проявления ee уступают место 
латентной (скрытой) фазе заболевания. И 
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В периферической крови в первые pf tee 

сутки наблюдается: нейтрофильный лейко- 25 > 
цитоз различной выраженности с наличи- 

ем в формуле левого сдвига, а также аб- 

солютная и относительная лимфопения. 

Степень лимфопении. в первом периоде, 50 

как на это справедливо указывают 

‚А. П. Егоров (1954), Hempelman (1960), 

Dienstbier с соавторами (1963) и многие 

другие, зависит от дозы облучения и мо- 25 

жет явиться ценным прогностическим те- 
стом в определении тяжести поражения. 


Каких-либо существенных изменений в тА 

количестве тромбоцитов, эритродитов и 4444; 

гемоглобина в эти сроки не возникает. os 5 00 
Имеются указания (В. А. Губин, 1959; tenguis 


В, В. Соколор, 1958), что ужо в ранние puc, 4, Среднее время зозпикно- 
сроки наблюдается значительный анизо- вепия реакции нервной системы 
цитоз эритроцитов, по степени `выражен- на облучение в зависимости от 
ности которого можно в определенной ме- мощности дозы облучения. 
pe судить о тяжести поражения, 

Картина костного мозга во многом определяется временем, прошедшим 
после облучения, Уже через 24 часа в костном мозгу обнаруживаются оп- 
ределенные изменения. Общее количество ядросодержащих клеток изме- 
ляется незначительно: число костномозговых элементов в пунктате обычно 
близко к норме. Однако, если ДбЗа облучения превышает 250—300 рад, в 
миелограмме почти полностью отсутствуют наиболее молодые формы (тө- 
моцитобласты, эритробласты, миелобласты) и уменьшается содержание 
пронормобластов, базофильных нормобластов, промнелоцитов и даже MMB- 
лоцитов. Очевидно, имеет место и резкое уменьшение числа мегакарио- 
бластов и промегакариоцитов, однако их количество в мазках костного 
мозга обычно столь мало, что при исследовании миелограммы в эти сроки 
сделать какое-либо заключение 06 их содержании весьма затруднительно. 
В пунктате обнаруживаются в большем, чем в норме, количестве голые 

“ARPA и снижается число клеток, находящихся в митозе, что проявляется 
спижением митотического индекса. Обращает на себя внимание преиму- 
щественное уменьшение в костном мозгу клеток красного ряда, При ис- 
следования через 2—3 суток: наряду с более выраженным снижением 
числа миелокариоцитов все обнаруженные изменения встречаются уже с 
большей достоверностью. 

Следует отметить, что биохимические исследования крови и мочи 
у большинства лиц, подверршихся действию иопизирующей радиации в 
большой дозе, производились либо в малом объеме, либо не систематически, 
и проведенные отдельными авторами определения, как правило, касаются 
различных сторон обмена, а применявшиеся методы не были идеятичвыми, 
Все это не позволяет составить определенного представления о направлен- 
ности и специфичности биохимических сдвигов при острой лучевой болез- 
ни, особенно при «тиничной» ee форме. Суммируя имеющиеся литератур- 
вые ‘сведения, в частноети наиболее подробный общий обзор И. И. Иванова 
и соавторов (1956), можно с определенной долей достоверности говорить, 
что в І фазе заболевания, в случаях, когда дозы облучения превышают у че- 
ловека 300—400 рад, обнаруживаются: уменьшение содержания альбуминов 
сыворотки (Г. Д. Байсоголов и др., 1961; А. И. Шулятикова и др., 1962, 
1965), повышение уровня сахара крови и изменение сахарной кривой, не- 
которое снижение хлоридов сыворотки, а в наиболее тяжелых случаях и 
умеренная преходящая билирубинемия (Г. Д. Байсоголов и др. 1961; 
А. И. Шулятикова, 1962). Помимо этого (Hempelman et al., 1960; Jammet 
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et al, 1958), были обнаружены увеличенное выделение с мочой кортик® 

идоподобных веществ и выраженная аминоацидурая. Эти сдвиги, по-види- 

мому, могут указывать Ha определенные нарушевия обменных процессов. 
в печени, в том числе уменьшение усвоения аминокислот и повышенный 

распад белка. Таким образом, клинические проявления первой фазы OCT- 

рой лучевой болезни отражают как нарушения нервнорёгуляторных и, оче- 

видно, гуморальных вавимоотношений, так и прямого повреждения нанбо- 

лее чувствительных тканей и клеток. Н 

К первой группе явлений следует относить тошноту, рвоту, нервноре- 
туляторные и сосудистые расстройства, а также нейтрофильный лейкоцитов. 
Однако по поводу механизма возникновения последнего существует и иная 
точка зрения; есть авторы, считающие его результатом ускоренного созре- 
вания клеток костного мозга (А. П. Егоров, 1954; Н. А. Куршаков, 1958, 
1963; Н. А. Краевский, 1957). Мы полагаем, что возможность столь резко- 
го (з 2—3 раза) и быстрого (через 30—60 минут) увеличения числа ней- 
трофильных клеток в периферической крови за счет их ускоренного созре- 
вания маловероятна, тем более что.и каких-либо прямых доказательств 
ускорения созревания в эти сроки до настоящего времени не получено. OT- 
сутетвует также прямая зависимость между дозой облучения и степенью 
лейкоцитоза; таким образом, бодее обосновано представление, что сниже- 
ние индекса созревания вейтрофильных клеток, которое. наблюдается у NO- 
страдавших, является не следствием ускоренного их созревания, а приэна- 
ком преимущественной деструкции более молодых генераций гранулоци- 
тарного ростка. Имеют определенные основания также’ представления 
Hempelman и др. (1952), считающих начальный нейтрофильный лөйкоци- 
тоз результатом перераспределительных процессов как внутри сосудистого 
русла, так и между кроветворными органами и нериферией, наподобие лей- 
коцитоза, наблюдающегося при термических ожогах, кишечной непрохо- 
димости и др. Оценивая всю эту группу начальных симптомов, нельзя 38- 
бывать и о значительном эмоциональном факторе у пострадавших и воз- 
можности развития неспецифических адаптационных рёакций во. типу 
стресс-реакдии Селье, 

К признакам прямого повреждающего действия радиации следует OT- 
носить начальную лямфопению, отчетливое повреждение молодых элемен- 
тов и раннее подавление митозов в костном мозгу. По-видимому, к атой же 
трунпе явлений принадлежат аминоацидурия и гипербилирубинемия, на- 
блюдающиеся при наибольших дозах облучения и свидетельствующие о 
повышенном клеточном распаде и деструкции печеночных клеток. К ним 
относятся также признаки нарушения деятельности нервной системы с раз- 
витием общемозговых и реже очаговых неврологических бимитомов, обу- 
словленных выраженными гомоликвородинамическими нарушениями и 
ранними изменениями деятельности отдельных групи нейронов, 


Фаза кажущегося клинического: благополучия 
(скрытая, или латентиаи; фаза) 


На 3—4-е сутки симптомы первичной общей реакции исчезают. Само 
чувствие больных значительно улучшается, и заболевание переходит B сле- 
дующую фазу — фазу кажущегося, клинического благополучия. Продол- 
жительность ее зависит от тяжести поражения и колеблется у человека от 
14 до 32 дней. По данным Cronkite (1951, 1967); Oughterson (1956); Brugge 
(1961) и Ap, у наиболее тяжело больных проявления первичной общей pe- 
акции непосредственио переходят в симптомы 111 фазы заболевания, Одна- 
ко подобная картина наблюдается лишь при дозах облучения, существенно 
превышающих 1000 р: 

При облучении в дозах меньше 100 р клинические симптомы острой лу- 
чевой болезни не развиваются, и вторая фаза может непосредственно пере- 
ходить в фазу восстановления скрытых (субклинических) поражений, Так 
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‚ можно, HO. нашему мнению, оценить наблюдения Hasterlik и Marinelli 
` 1956), Hempelman с соавторами {1952), Л. Л. Соколиной с соавторами 
(1966) и некоторых других. 

Относительный характер клинического благополучия Bo П фазе под- 
черкивается в ряде исследований, хотя в общем самочувствие больных не- 
сомненно улучшается. У них, как правило, уменьшается общая слабость, 
исчезает сонливость, проходят головные боли, улучшается аппетит. Только 
у части пострадавших сохраняется повышенная потливость, снижение ап- 
петита и нерезкая общая слабость, некоторая лабильность пульса, APTO- 
рнального давления, иногда с тенденцией к нозышению последяего, 

Живот мягкий, безболезненный, некоторая склонность к запорам, 
В желудочном содержимом чаще наблюдается повышение как общей кис- 
лотности, так и свободной соляной кислоты, увеличивается количество CHM- 
зи. Однако эти исследования проводились несистематично и полученные 
результаты не могут считаться закономерными, 

Каких-либо изменений органов дыхания, мочеполовой системы обычно 
He выявляется. 

В случаях. когда доза облучения равна`или превышает эпиляционную 
{300 рад), с 12—17-ro дня у больных выявляется и прогрессирует облысе- 
ние. Приблизительно в эти же сроки могут появляться и другие изменения 
в коже. Выявление этих изменений определяется дозой, аккумулированиой 
поверхностными слоями кожи, и поэтому при наличии компонентов срав- 
нительно «мягкого» излучения кожные поражения бывают выражены ана- 
чительно больще и появляются быстрее, чем при облучении в равных экспо- 
зиционных дозах от источников -с большей энергией. Развитие кожных 
‚ поражений значительно ухудшает самочувствие больных и этим отягчвет 

течение заболевания уже во 11 фазе (по отношевию к общим проявлениям 
острой лучевой болезни). Одиако мы не видим основания пересматривать 
при этом сроки наступления 111 фазы или изменять оценку тяжести общего 
поражения, как это делают многие авторы (Г. И. Алексеев, Н. А. Курша- 
ков и др.). Распространенные кожные поражения наблюдаются лишь при 
высоких дозах воздействия и являются неблагоприятным прогностическим 
‚признаком, свидетельствующим о большой тяжести заболеваяия. р 

Во Н фазе у больных выявляютея или становятся более отчетливыми 
и отдельные очаговые неврологические симптомы, свидетельствующие в 
основном о неустойчивости регуляции мозгового крово- и ликворообраще- 
ния, а также функциональных изменениях деятельности нервных центров. 
Снижение мышечного тонуса становится более заметным, хотя и неравно- 
мерным, Выявляется выраженная статическая атаксия, а в отдельных слу- 
чаях — нарушение координации, нистагм, ограничение конвергенции, симп- 
томы легкой пирамидной недостаточности. Рефлексы сухожильные и пе- 
рностальные, как правило, несколько повышаются, стойкое снижение их 
‘указывает на значительную тяжесть заболбвания, Возникают преходящие, 
во отчетливые рефлекторные асимметрии, отмечается тенденция к уравни- 
sanmo рефлексов со сгибателей и разгибателей на руках, более выражен- 
ными становятся шейно-тонические рефлексы (влияние положения тела и. 
головы на высоту рефлексов и характер асимметрии}. 

Подобная динамика неврологических симптомов находит себе под- 
тверждение в данных физиологического исследования. Наблюдается не- 
стойкость сдвигов реактивности со значительным различием по степени 
выраженности этих нарушений между отдельными областями коры. Имеет 
место тенденция к снижению хронаксических коэффициентов: сғибате- 
чи’ разгибатели. Расширяются синергические реакции. Прием кофеина 
углубляет патологические отклонения, в еще большей ‚мере увеличивая 
различия между отдельными областями и выярляя неравнозначность пора- 
женин различных сторон нервной деятельности. Наряду с нарастающим 
ослаблением реактивности коры на световой раздражитель к концу латент» 
ной фазы происходит отчетливое уменьшение реобазы мышц. Тенденция 


5з 


к уменьшению хронаксических коэффициентов {уравниванию хронансий) 
при общей направленности сдвигов их в сторону уменьшения свидетель- 
ствует о нарушении нормальных реципрокных соотношений в иннервации 
сгибательной и разгибательной мускулатуры. Характерным для этого Me- 
риода является также возникновение в электроэнцефалограмме медленных 
волн и их синхронизация в ритме пульса, 

Типична для этой фазы выраженная неоднозначность изменения OT- 
дельных показателей, своеобразная очаговость нарушений с различными 
сроками появления и выраженности тех или иных функциональных pac- 
стройств. По данным И. С. Глазунова и В. В. Благовещенской, элементы 
гиперестезии и гиперпатический оттенок некоторых чувствительных HA- 
рушений, наблюдавшиеся в первой фазе, в эти сроки полностью исчезают, 
уступая место закономерному повышению {или нормализации} порогов 
зосприятия различных раздражителей и ослаблению лабильности различ- 
ных анализаторных систем. 

Медленнее происходит восстановление физиологических межанализа- 
торных связей, они длительно остаются нарушенными; таким образом взаих 
модействие анализаторов ослаблено на протяжении всей латентной фазы 
заболевания. 

К концу атой фазы, как правило, еще пря отсутствии других отчетли- 
вых клинических признаков перехода к ПТ фазе выраженных проявлений 
лучевой болезни возникает ухудшение показателей ряда физиологических 
функций. Наряду с новой волной повышения порогов к ряду раздражителей 
наблюдается заметное постепенное укорочение времени адаптации к раз- 
дражителю, возникновение следовых реакций (по прекращении действия 
раздражителя). Вместе с другими клиническими неврологическими и элект- 
рофизиологическими данными все эти признаки свидетельствуют, что не- 
прочное равновесие, достигнутое путем установления новых центрально- 
периферических соотношений после стихания симптомов первичной реак- 
ции, опять нарушается. 

В периферической крови ко 2—4-му дию заболевания количество лей- 
коцитов обычно заметно уменьшается — до 3000—4000 в 1 мм? за счет сни- 
жения числа нейтрофилов (первое снижение). Лимфопения, наблюдавшая- 
ся в ранние сроки, сохраняется или даже несколько прогрессирует. Затем 
на протяжении всей латентной фазы количество лейкоцитов остается ца 
сниженном уровне либо продолжает постепенно уменьшаться. Начиная 
с 8—15-го дня ‘отмечается также уменьтение количества тромбоцитов, 
причем сроки выявления этого снижения и быстрота его зависят от тяжести 
заболевания (дозы облучения}. Каких-либо существенных изменений в со- 
ставе красной крови, кроме ретикулоцитопении, в этом периоде, как прави- 
ло, не наблюдается, Однако имеются экспериментальные данные об умень- 
шонии диаметра эритроцитов (В. А. Губин, 1959) и увеличении цветного 
показателя (А. П. Егоров, 1959; М. Н. Лаптева-Попова, 1958). К концу 
11 фазы может обнаруживаться некоторое замедление свертываемости крови 
и появление первых признаков снижения резистентности стенок сосудов. 
На протяжении второй фазы заболевания наблюдается постепенное опу- 
стошение костного мозга. Количество ядросодержащих клеток уменьшается 
пропорционально времени, прошедшему после облучения, Имеющиеся 
экснериментальные исследования (С, ЇЇ. Ярмоненко, 1969; Г. П. Груздев, 
1968) свидетельствуют, что это снижение идет по экспоненте. Процесс 
опустошения костного мозга распространяется неравномерно на отдель- 
ные клеточные генерации. Во всех случаях в костном мозгу в первую оче- 
редь исчезают менее ‘зрелые клетки, а затем с течением времени и более 
зрелые. В результате этого к концу И фазы в тяжелых случаях заболева- 
ния в мазках остаются в малом количестве лишь зрелые нейтрофилы и egm- 
вичные полихроматофильные вормобласты. Одновременно с этим в крове- 
творных органах идет определенное нарастание относительного и в мень- 
шей мере абсолютного количества ретикулярных клеток. В легких случаях 


54 


поражения процесс опустошения костного мозга идет значительно более 
медленными темпами. Одновременно, начиная с конца 2—3-й недели, в нем 
определяются уже отчетливые признаки регенерации, заключающиеся в 
появлении в костном мозгу недифференцированных форм, активации ми- 
тотической активности, постепенном увеличении числа более зрелых эле- 
ментов (әритробластов, пронормобластов, базофильных нормобластов, мие- 
лобластов, промиелоцитов, мегакариобластов, промегакариоцитов) и, нако- 
нец, нарастании количества ядросодержащих клеток. 

Наряду с количественными сдвигами при тяжелом заболевании в клет- 
ках костного мозга определяются и качественные изменения: пикноз и RA- 
хуолизация ядер, токсическая зернистость, диссоциация в дифференциации 
ядра и протоплазмы, увеличение количества «голых ядер», а при большей 
тяжести поражения и появление гигантских гиперсегментированных вей- 
трофилов. A, П. Егоров указывал на возможность появления у больных ме- 
талобластов и считал, что в подобных случаях прогноз является неблаго- 
приятным. 

Имеющиеся в настоящее время данные свидетельствуют об отсут- 
ствии у больных истинной мегалобластической реакции костного мозга. 
Обнаруживаемые в ряде случаев единичные клетки, сходные морфологи- 
чески с мегалобластами, по-видимому, являются мегалобластоидными әле- 
ментами, которые находят иногда при эссенциальных гипопластических 
состояниях кроветворения и наличие которых не зависит от нарушения o6- 
мена витамина Ву. Обращает на себя внимание и то, что указанные мега- 
лобластоидные элементы появляются на короткие сроки чайще всего в нача“ 
ле репарации и являются, очевидно, показателем более примитивной на- 
правленности процессов регенерации. 

Из всего сказанного следует, что во II фазе заболевания в костном моз- 
гу происходят значительные изменения; морфологический состав пунктата 
определяется как тяжестью поражения, так и сроками его исследования, 
Наш опыт показывает, что авализ миелограмм, проводимый в динамике, 
достаточно полно ориентирует врача в отношения тяжести и прогноза за- 
болевания, особенно при общем равномерном облучении. 

Как говорилось выше, состояние обменных процессов у человека при 
острой лучевой болезни изучено недостаточно. Имеющиеся в этом отноше“ 
ини сведения касаются чаще какого-либо одного вида обмена и носят NPO- 
тиворечивый характер. Более или менее достоверным следует считать, что 
при типичной форме лучевой болезни во II фазе происходит нормализация 
уровня сахара крови (А. И. Шулятикова, 1962, 1965) и билирубина сыво- 
фотки (Г. Д. Байсоголов и np., 1964; A. И. Шулятикова, 1962, 1965) в слу- 
чаях, когда они были повышены в начальные сроки наблюдения. Имеет 
место некоторое снижение альбуминовой фракции белков сыворотки 
(А. М. Шулятвкова, 1962, 1965), уплощение сахарных кривых (Т, Д. Бай- 
соголов и А, К. Гуськова, 1961), аминоапидурия (Dienstbier et al., 1963, 
А. К. Гуськова, 9. Н. Садчикова, Р. М. Орлянская, Г. А. Федорова, 1970), 
Нечеткость биохимических сдвигов у человека при исследовании in vivo, 
по-видимому, обусловлена еще и тем, что в указанном диапазоне измене- 
ния в тканях и отдельных биохимических процессах имеют место, но не 
столь существенны, чтобы сказаться на показателях доступиых исоледова- 
нию субстратов (моча, кровь). 

Таким образом, в этой фазе острой лучевой болезни происходит опре- 
деленное сглаживание общих нервнорегуляторных нарушений, обусловлен- 
ных действием радиации, как раздражителя, вследствие чего самочувствие 
пострадавших значительно улучшается и часто становится вполне удовле- 
творительным. Однако в это же время происходит нарастание признаков 
повреждающего действия радиации, в первую очередь выявляется недоста- 
точность процессов физиологической регенерации радиопоражаемых орга- 
нов и тканей. Изменения особенно отчетливы в состоянии кроветворных ор- 
танов, кожи, желудочно-кишечного тракта, женских гонад и сперматогене- 
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за: Однако степень повреждения в скрытой фазе либо еще недостаточна для 
еущественного нарушения репродуктивной ‘способности ткани (кроветвор- 
ные органы) ‚либо выражена в меньшей степени (кожа, желудочно-кишеч- 
ный тракт} или не сказывается непосредственно на контролируемых функ- 
циях-брганизма (гонады). 


Фаза выраженных клинических проявлений 


“Переход к фазе выраженных клинических проявлений заболевания CO- 
зершается в различные сроки для отдельных тканевых элементов, органов 
и систем, что связано с общей продолжительностью жизни тех или иных 
клеток и их относительной радиочувствительностью. Однако в диапазоне 
доз 100—1000 рад для человека этот переход проявляется достаточно четко 
по ведущему патогенетическому механизму и обусловленному им клиниче- 
скому синдрому глубокого поражения системы крови. С ним связаны и YI- 
нотение иммунитета и выявление геморрагического синдрома, выражен- 
ность которых может стать несовместимой с нормальной жизнедеятель- 
ностью организма. 

К концу скрытой фазы заболевания самочувствие больных резко ухуд- 
тнается; нарастает общая слабость, повышается температура. Выражен- 
ность лихорадки в 111 фазе зависит в основном от тяжести поражения и 
варьирует от непродолжительного субфебрилитета до длительного значи- 
тельного (до 39—40°) повышения температуры. В последнем случае лихо- 
радка чаще всего носит гектический либо интермиттирующий характер, а 
состояние больного по клинической картине напоминает таковое при CON- 
сисе (status thyphosus по Jammet), На коже у наиболее тяжело больных 
появляются точечные, располагающиеся обычно группами петехиальные 
высыпания или кровоизлияния больших размеров. Десны становятся отеч- 
BAMM, разрыхленными и кровоточат при малейшем давлении на них. На 
слизистой языка, твердого и мягкого неба возникают кровоизлияния, на 
миндалинах, мягком и твердом небе появляются участки некроза, как это 
имело место у пострадавших в Японии и в одном из наших наблюдений 
(1955). У пострадавших от атомного взрыва людей отмечалось развитие 
некротических язв на всем протяжении слизистой желудочно-кишечного 
тракта без признаков воспалительной реакции в окружности. Появляются 
боли при глотании. Как правило, резко ухудшается аппетит. Больные за- 
мотно теряют в весе. Пульс учащается параллельно повышению төмперату- 
ры или даже несколько превышая нормальные соотношения. Артериальное 
давление, особенно минимальное, закономерно снижается. Удается отмө- 
тить некоторое приглушение сердечных тонов. При электрокардиографии 
выявляется снижение зубцов T и P, В тяжелых случаях иногда появляетея 
напряжение мышц живота и болозненность при пальпации по ходу толстого 
кишечника, и могут наблюдаться перитонеальные симптомы, обусловлен» 
ные глубоким язвенным поражением слизистой тонкого кишечника. 

Основной угрозой для жизни больных в это время является возникно- 
вение инфекционных осложнений и опасность массивных кровотечений и 
кровоизлияний в жизненно важные органы. Кровоизлияния могут наблю- 
даться как в кожу и подкожную клетчатку, так и в слизистые желудочно- 
кишечного тракта, дыхательных, мочевыводящих путей, в мышцу сердца, 
мозг и другие органы и ткани. В наиболее тяжелых случаях кровоизлияния 
носят распространенный характер и сопровождаются обильными кровоте- 
‘чениями. Определение локализации. кровоизлияний в мозг на фоне общей 
тяжести состояния больных и предшествующего им нарастания отека и на- 
бухания мозга представляет иногда значительные трудности, даже при на- 
личин казалось бы отчетливых очаговых неврологических симптомов. 

Развитие ‘инфекционных осложнений в этой фазе следует считать ха- 
рактерным для тяжелых лучевых поражений. Наибольшее значение в воз- 
никновении этих осложнений следует придавать инфекционному процессу, 
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развивающемуся по типу аутоянфекции и приобретающему патогоћное 
значение в связи с резко выраженным угнетением кроветворения и паде-' 
нием общей иммунобиологической реактивности организма;  Инфекцион- 
ные осложнения могут проявляться в этом периоде B виде своеобразных 
некротических геморрагических ивевмоний (А. Е. Иванов, 1960, 1961). i 

Хотя заболевание в III фазе, как уже говорилось, имеет черты, прису- 
щие сенсису, однако следует предполагать, что в патогенезе клинических 
проявлений этого периода наряду с инфекционным фактором определен“ 
ную роль играет и аутоинтоксикация (Н. Н. Клемпарская, 1958, 1964). 
В связи с этим клиническая диагностика инфекционных осложнений в на-‹ 
чальном периоде их возникновения представляет значительные трудности, 

Описанная картина поражения, особенно выраженность и распростра-' 
ненность некротических изменений и геморрагических проявлений, больше: 
соответствует клинике заболеваний, наблюдавшейся у японцев, пострадав-: 
ших от взрыва атомной бомбы, а также в наблюдениях Jammet и соавторов: 
(1959) с поздним применением антибиотиков. В то же время у пострадав“' 
ших в результате несчастных случаев в мирное время некротические из- 
менения и геморрагии, по-видимому, в связи с активными лечебными Me~: 
роприятиями были выражены. в значительно меныпей степени. Так, у тя: 
желобольной, наблюдавшейся Г. Д. Байсоголовым и А. К. Гуськовойт 
(1961), подвергшейся облучению в дозе порядка 900 рад с наличием резких” 
нарушений кроветворения, но получившей своевременную и полноценную! 
медицинскую помощь, некротические - изменения совсем ве обнаружива-: 
лись, а геморрагический синдром сводился лить к появлению‘единичных пе: 
тохиальных высыпаний, несмотря на резное снижение количества. тромбо- 
naros (6000—9000 в 4 mut). Благоприятное течение патологического NPO- 
цесса в подобных случаях, по нашему мнению, обусловлено сравнительно: 
равним применением антибиотиков широкого спектра в достаточно боль- 
ших. дозах, что уменьшает выраженность инфекционных осложнений и төм: 
самым предотвращает развитие некрозов и геморрагий. Это является 
дополнительным доказательством того, что некротические изменения и вы- 
таженныю проявления симптомов геморрагического диатеза являются BTO- 
ричными и во многом зависят от тяжести присоединившегося инфекцион- 
ного процесса, как это имеет место и при эссенциальнных гипо- и апласти- 
ческих состояниях кроветворения. 

Неврологическая симптоматика в тяжелых случаях острой лучевой бо- 
лезни неспецифична, представляя собой следствие общей инфекции, ивтб? 
ксикадии и анемии. Сознание больных может быть несколько затемненог 
Появляются отчетливые менингеальные симнтомы различной выраженнос- 
ти. Тригеминальные и окципитальные точки резко болезненны. Нарастают: 
общая вялость, адинамия. Тонус мышц равномерно звачительно свижается. 
Рефлексы сухожильные и периостальные, как правило, высокие, с наличи- 
ем непостоянной асимметрии. Могут наблюдаться патологическиё рефлек- 
сы. У наиболее тяжело больных в терминальном периоде рефлексы вызвать 
не удается. Изменения психики, если они возникают, типичны для инфек- 
ционного или токсического дезирия. Иногда на фоне выраженных общемов- 
товых явлений удается отметить появление грубых очаговых неврологичо- 
ских симптомов (вплоть до тотальной офтальмоплегии и др.) без потери 
сознания или других отчетливых признаков инсульта. Это обусловлено тем, 
что имеют место постепенно нарастающие явления отека мозга и его обо- 
лочек, на фоне которых кровоизлияние происходит не вследствие разрыва 
сосуда, а по типу пердиапедеза или плазморрагии через измененную стен- 
ку, а также вследствие тромбирования сосуда и ишемии окружающей зоны 
(Н. А. Краевский и др.). 

В случаях, когда проявления 111 фазы выражены нерезко, непроло- 
тическая симптоматика весьма скудна и заключается лишь в некотором HA- 
растании астенических жалоб и снижении сухожильных, периостальных, 
кожных рефлексов и мышечного тонуса. ` 
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Физиологические исследования, проведенные по этическим соображе- 
ниям в этой фазе лишь у не тяжелобольных, указывают на серьезные на- 
рушевия ряда функций нервной системы. У больных. резко выражено сни- 
жение чувотвительностя к экетроцептивным раздражителям. Отмечается 
удлинение хронакени как сгибателей, так и разгибателей; на электроэнце- 
Фалограммах появляются медленные патологические волны, Эксперимен- 
тальные исследования животных в случаях поражений, заканчивавшихся 
Смертью в ТИ перводе, указывают на нарастание патологических отклоне- 
ний и прогрессирующее снижение реактивности коры на световой раздра- 
житель (М. Н. Ливанов и ap., 1964). t 

. От анализа единичных физнологических исследований, проведенных 
у тяжелобольных, более правильно, по-видимому, воздержаться, поскольку 
генез функциональных нарушений в нервной системе носит у них во MHO- 
том вторичный характер, обусловленный тяжелой общей интоксикацией, 
инфекцией и гипоксемией, как это показано в эксперименте С. А. Давыдо- 
вой (1958). Ў 

У менөө тяжело больных наряду с выраженностью патологических из- 
менений в этой фазе характерным следует считать появление отдельных 
признаков восстановления физиологической нервной деятельности: peax- 
ция на кофеин по сдвигам хронаксии и реактивности коры становится бо- 
лев выраженной, Происходит постепенное восстановление физиологичес- 
кой лабильности отдельных анализаторных систем, т. е. закладываются из- 
вестные основы перехода к фазе восстановления нормальных регуляций, 
к периоду выздоровления в плане нормализации нейро-гуморальных 
влияний, 

Одновременло с ухудшением общего состояния больных в IIT фазе aa- 
болевания в периферической крови происходит второе резкое уменьшение 
количества лейкоцитов, обусловленное исключительно падением числа ной- 
трофилов. В наиболее тяжелых случаях нейтрофилы исчезают из перифе- 
рической крови. При этом почти единственными клетками, определяющи- 
мися в крови, являются лимфоциты, вследствие чего наблюдается свовоб- 
разный «перекрест», когда количество лимфоцитов превышает количество 
нейтрофилов. В сохранивтихся нейтрофилах отмечается токсическая зер- 
мистость. В периферической крови могут ноявляться плазматические и 
ретикулярные клетки. В благоприятно ‘протекающих случаях в конце 

Т фазы количество моноцитов обычно несколько возрастает. Число тром- 
боцитов снижается до минимальных значений. Время появления и дли- 
тельность наиболее выраженной нейтропении и тромбоцитопения являются. 
весьма показательными для оценки тяжести заболевания. У наиболее тя- 
жело больных тромбоциты полностью исчезают из периферической крови, 
что сопровождается значительным замедлением свертываемости крови и 
нарутением ретракции кровяного сгустка, 

При больших дозах облучения в эти сроки отмечается и зыявление или 
нарастание анемии, особенно в случаях с выраженными геморрагичоскими 
проявлениями. Одновременяо наблюдается резкий анизоцитоз эритроцитов, 
из периферической крови исчезают ретикулоциты. Именно в этот период 
закономерно максимально ускоряется РОЭ. 

Изучение клипических данных лиц, пораженных атомным взрывом в 
Хиросиме и Нагасаки, показало, что при уменьшении числа лейкоцитов до 
500 в 1 мы? заболевание всегда заканчивалось смертью; если же количество 
лейкоцитов оставалось выше 1500 в 1 мм?, то обычно наступало выздоров- 
ление, Однако приведенные закономерности не могут считаться оконча. 
тельными, так как медицинское обслуживание пострадавшего населения в 
Японии было явно недостаточным, и речь идет таким образом лишь о па- 
ңиентах, не подвергавшихся лечению. А. П. Егоров указывал еще в 1954 г. 
что при воздействии рентгеновых лучей и быстрых нейтронов выздоровле- 
ние возможно и при меньшем содержании лейкоцитов. Это подтверждает- 
ся и клиническими наблюдениями (Г. Д. Байсоголов и А. К. Гуськова, 
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1961; Н. А. Куршаков и др., 1966) и получило свое объяснение в представ- 
ленин о неравномерности распределения дозы в этих случаях. 

По данным Cronkite (1967), De Coursey (1948) и др., быстрота и dre- 
пень развития нейтропении в фазе выраженных клинических проявлений 
свидетельствует о тяжести заболевания. Глубокая и длительная (более 
15 дней в нелоченых случаях} нейтропения оценивается как крайне плохой 
прогностический признак (Cronkite). 

Исследование кроветворных органов в зависимости от тяжести забо- 
левания и сроков наблюдения выявляет разнообразную картину. Первые 
признаки восстановления, по экспериментальным данным, наблюдаются 
уже сравнительно рано и выявляются в первую очередь в лимфондной ткат 
ви. В период, когда лимфонения еще резко выражена, в лимфатических. 
узлах и селезенке ноязляются лимфобласты и молодые лимфоциты. Вместе 
с тем полная репарация лимфоидной ткани осуществляется медленно и по- 
этому количество лимфоцитов в нериферической крови длительное время 
держится на низком уровне. При более тяжелом поражении регенерация 
может носить вначале несколько извращенный характер. В случаях, закан- 
чивающихся смертью, признаков восстановления иногда не удается отме- 
тить на всем протяжении заболевания. При более легком поражении реге- 
нерация возобновляется довольно быстро. 

В костном мозге первым признаком начала восстановления служит 
появление наиболее молодых недифференцированных клеток — гемоцито- 
бластов. Несколько позднее обнаруживаются все клеточные генерации и 
быстро возрастает общее число ядросодержащих клеток. Вопрос б том, в KA- 
KOM ростке возникают раньше. ретенеративные процессы, к настоящему вре- 
мени нельзя считать полностью разрешенным. По мнению большинства 
исследоватолей (Bloom, 1948; И. Л, Чертков, 1967; О. И. Белоусова; 1958, 
1960), в том числе и нашему, репаративные процессы преимущественно 
наблюдаются в красном POCTKE, однако имеются единичные данные о более 
быстром восполнении клеток белого ряда либо свидетельствующие об одно- 
временном начале регенерации в обоих ростках. В свете исследований 
(Feldman, цит. по И. Л, Черткову, 1966) очевидно, что избирательная на- 
правденность регенерации может определяться состоянием организма и 
преимущественной потребностью в клетках того или иного ряда, что может 
объяснить и различные данные, полученные отдельными исследователями. 

Картина костного мозга в ИТ фазе заболевания определяется как тя- 
жестью поражения (дозой облучения), так и сроками получения пунктата, 
При лучевом поражении, приводящем к смертельному исходу, на протя- 
жении всей II] фазы костный мозг представляется полностью олустошен- 
ным, содержащим несколько большее, чем в норме, количество ретикуляр- 
пых и плазматических клеток. При менышей тяжести поражения, после 
7—12-дневного периода аплазии, в костном мозге появляются гемоцито- 
бласты, а вскоре резко увеличивается количество клеток всех генераций, 
При заболевании средней тяжести костный мозг, как правило, не бываех 
полностью опустошенным и уже с первых дней 111 фазы заболевания в нем 
наряду с резким уменьшением общего числа миелокариоцитов обнаружи- 
ваются признаки репаративных процессов и общее оживление митотиче- 
ской активности. 

О начале регенерации могут свидетельствовать появление в перифери- 
ческой крови или значительное увеличение количества ретикулоцитов, а 
также возрастание числа лейкоцитов с наличием резкого левого сдвига 
вплоть до миелобластов. 

Помимо указанных въпне изменений, в картине крови и костного моз- 
га у тяжело больных в ТИ фазе наблюдается гипопротеинемия и гипоальбу- 
миномия, а также незначительное повышение содержания остаточного азо- 
та и снижение количества хлоридов крови. Основной обмен несколько сни- 
кается, что является, по-видимому, нопыткой компенсации, однако TARG- 
лобольные существенно теряют в весе. 
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Как уже упоминалось, наступление фазы выраженных клинических 
проявлений острой лучевой болезни обусловливается резким нарушением 
деятельности одной или нескольких систем организма, уже несовместимым 
© нормальным его функциовированием. Эти нарушения являются следот- 
(BREM как прямого повреждения наиболее раднопоражаемых камбиальных 
клеток этой системы, так и «блокады» процессов физиологической регеве- 
рации. При типичной форме заболевания такой наиболее страдающей CHC- 
‘темой является кроветворная. В результате прекращения поступления в не- 
«риферическую кровь форменных элементов состав ee резко изменяется, 
"возникают лейкопения, нейтропения, тромбоцитопения, что приводит к 
снижению сопротивляемости организма к инфекционным агентам, в част- 
тности к аутоинфекции, а также нарушению гемостаза. 

Веледствие всех указанных механизмов, особенно в нелеченых случа- 
"ях, развивается сепсис и наблюдается повышенная кровоточивость, Однако 
збыло бы неправильным наличие выраженного геморрагического синдрома 
зобъяснять только тромбоцитопенией. По-видимому, в этом существенную 
-роль играет нарушение проницаемости сосудистой стенки как в результате 
-ее лучевого поражения, так и (по нашему мнению) вследствие присоеди- 
+Нения септической инфекции, У больных, подвергавшихся лечению, ИТ фа- 
ва заболевания длится обычно от 7 до 20 дней, а затем в случаях с благо- 
приятным течением переходит в ГУ фазу — восстановления: . 


Фаза непосредственного восстановления 


Фаза непосредственного-восстановления длится обычно 4—8 недель, 
«в течение которых хотя и не завершаются полностью процессы репарации, 
‚однако по отношению к основным поражаемым органам и системам они 
достигают такой выраженности, что позволяют говорить о более или менее 
полном клиническом выздоровлении. 

Начало IV фагы совпадает с нормализацией температуры, которая. 
критически снижается до нормальных цифр: Одновременно улучшается 06- 
щөө самочувствие, появляется аппетит, нормализуется сон, уменьшается 
общая слабость. Больные значительно прибавляют в весе, за исключением 
‘тяжело пораженных, у которых восстановление неса наступает значитель- 
во позже. В случаях, когда в фазе выраженных клинических проявлений 
граввиваются некрозы, начинается их отторжение и рубцевание повреж- 
-денвых участков. Отечность, разрыхленность и кровоточивость десен зна 
чительно уменьшаются и постепенно полностью исчезают, 

У наиболее тяжело больных сохраняется в течение длительного време- 
-HH некоторая пастозность лица и конечностей. Кожные покровы пациентов, 
особенно лида, приобретают желтовато-серый оттенок. Некоторые больные 
жалуются на похолодание и повышенную зябкость конечностей, мышечные 
„боли при ходьбе и движениях, головные боли и одышку. при нагрузке, пот- 
“ливость при небольшом физическом напряжении. Петехиальная сыпь блед- ` 
эвеет и затем полностью исчезает. Оставшиеся волосы тускнеют, становятся 
сухими, ломкими, рост новых волос на месте облысения возобновляется нө- 
‘сколько позднее (на 3--4-м месяце от момента облучения), при этом иногда 
изменяется цвет волос и степень их курчавости. 

ч Пульс урежается до нормы; хотя и остается значительная его лабиль- ` 
ность, выявляющаяся при физической нагрузке. Максимальное артериаль- 
moe давление, как правило, выравнивается, в части случаев может сохра- 
RATSCH в течение продолжительного времени умеренная гипотензия. 
Пульсовое давление чаще увеличивается. Тоны сердца становятся более 
ясными. В отдельных случаях может иметь место развитие нерезкой сер- 
-дечно-сосудистой недостаточности как следствие поражения сердечной 
мышцы в фазе выраженных клинических проявлений. 

Диспепсических явлений в фазе восстановления, как правило, не на- 
блюдается, хотя в начале ое OMO могут иметь место снижение аппетита, но- 
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постоянные нерезкие боля в животе и. наличие. умеренной болезненности 
при пальпации по ходу толотого кишечника. Отуд нормальный, Моченспуст, 
кание ве нарушено. А Ы 

Отмечается наличие отдельных нестойких очаговых неврологических, 
симптомов при общей тенденция к повышению сухожильных и периосталь- 
вых рефлексов. Зоны вызывания рефлексов значительно расширяются. Вых 
является отчетливое влияние положения головы и тела на уровень рефлек- 
сов и характер их асимметрии. Наблюдавшиеся ранее рефлекторные асим- 
метрии в единичных случаях приобретают более стойкий харёктер. "Тремор 
рук и статическая атаксия сохраняются еще некоторое время. Bco эти 
симптомы следует расценивать как результат функциональных нарушений 
мозгового кровообращения, а также как признаки своеобразной истощае- 
мости и дискоординацви деятельности нейронов на фоне общей acro- 
низации. р 

Такая оценка динамики неврологических симптомов находит себе под= 
твержденио я данных физиологического исследования, Общая тенденция 
к иормализации функций нервной системы становится достаточно отчет 
ливой, Повышается возбудимость различных анализаторов, именно в эти 
сроки констатируются наименьшие величины реобаз и хронаксий, особенно 
по сравнению с ПГ фазой заболевания, Характерна ностойкость всех сдви- 
тов, изменчивость знака асимметрий при повторных исследованиях на’ 
протяжении длительного срока. Кофеин оказывает слабый, но отчетливо 
положительный эффект, что говорит о целесообразности использования его 
в этой фазе в качестве средства, нормализующего нервные процессы, 

В конце ПТ фазы в слузаях, заканчивающихся выздоровлением, начи- 
нает выявляться, а в ГУ фазе становится отчетливым постепенное воеста", 
новиение показателей периферической крови: появляются ретикулоциты, 
постепенно увеличивается. количество лейкоцитов, тромбоцитов, число KO- 
торых к концу 2-го месяца заболевания приближается к нижним границам 
пормы или (в тяжелых случаях) остается умеренно сниженным. . 

Появление или увеличение в периферической крови содержания po- 
тикулоцитов и тромбоцитов следует оценивать как первый признак начи- 
нающегося выздоровления, В фазе восстановления, особенно в первые 2 не-. 
дели ее, отмечается резкий сдвиг в лейкоцитарной формуле влево до 
промиолоцитов и даже миелобластов. Относительное содержание палочко- 
ядервых форм возрастает до высоких цифр (15-25%), а моноцитов умень- 
шается до нормы. К концу 2—3-ro месяца заболевания отмечается более 
или менее выраженный ретикулоцитов, ‹ ор 

Восстановденив-количества тромбоцитов обычно наблюдается с 30—. 
35-го дня после начала заболевания. Увеличению числа тромбоцитов пред- 
шествует появление их регенеративных форм, содержание которых вначале 
быстро возрастает, а затем постепенно нормализуется. 

Анемия в начале ГУ фазы еще продолжает несколько нарастать и до- 
отигает наибольшей выраженности к 5— 6-й неделе заболевания. Характер- 
ным является увеличение к этому времени анизоцитоза эритроцитов в: 
основном за счет макроформ. С конца 6-й недели заболевания число эрит- 
роцитов и количество гемоглобина начинает постепенно увеличиваться и 
достигает к концу 2—3-го месяца заболевания исходных цифр. Анизоцитоз: 
эритроцитов держится несколько дольше. i k 

` При исследовании пунктатов костного мозга обиаруживаютсея призна-. 
хи бурной регенерации. Первым признаком ee служит появление или 
увеличение в пунктатах молодых клеточных генерапий. Общее число ядро- 
содержащих клеток в пунктате быстро нарастает. Количество ретикуляр: 
ных клеток постепенно уменьшается, В течение некоторого времени отме-, 
чается преобладание молодых форм как красного, так и.белото ряда над: 
зрелыми, что обусловлено как ускоренной дифференциацией ретикулярных» 
клеток в клетки крови, так и поступлением арелых форм в периферическую. 
кровь, Число клеток, находящихся в процессе митотического деления;, в 
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нервов время увеличиваотся в 2—3 раза по сравнению с обычным, В случае 
наличия признаков атипичной регенерации в начальной фазе восстановле- 
ния они постепенно сглаживаются. В костном мозгу появляются или быст- 
ро увеличиваются в количестве мегакариобласты и мегакарвоциты. Однако, 
по данным Г. И. Алексеева, А. С, Петровой я некоторых других, процесе 
отшнуровывания пластинок может быть несколько замедлен. 

Кривые сахара крови при нагрузке глюкозой приближаются к нор- 
мальным, Содержание белка сыворотки увеличивается до нормы. Альбу- 
мино-глобулиновый коэффициент возрастает и в ряде случаев может пре- 
высить норму, обнаруживается нормализация содержания хлоридов крови. 

К концу 3-го месяца заболевания самочувствие пациентов становится, 
как правило, вполне удовлетворительным. Только у части из них может 
оставаться нерезкая общая слабость, повышенная утомляемость, лабиль- 
ность пульса с тенденцией к тахикардии и умеренная артериальная гино- 
тензия. Наблюдается дальнейшее, часто неравномерное, повышение сухо- 
жильных и периостальных и снижение кожных рефлексов. Симптомы 
вегөтативно-сосудистых нарушений постопенно сглаживаются, хотя некото- 
рая недостаточность регуляторных процессов при нагрузках может сохра- 
няться более длительно. Примерами такого рода недостаточности являются 
описанные И, С, Глазуновым и В. В. Благовещенской нарушения терморе- 
туляционного рефлекса, исследованного в условиях обычной физнологиче- 
ской нагрузки (согреванпе участка тела до определенной температуры). 
Сохранялись также изменения мобильности терморецепторов кожи, яссле- 
доваиных по методу П. Г. Свякина. 

В ответ на физическую, термическую, эмоциональную нагрузку воани- 
кают усиленные перераспределитольные сдвиги в хемодивамике, что вызы- 
вает у некоторых пациентов неприятные субъективные ощущения: голов- 
ную боль, слабость, одышку, боли в мышцах, в области сердца. Происходит” 
постепенное восстановление вначале более простых (перцепция), а затем 
и более сложных восприятий внешних раздражителей. К более сложным 
функциям относятся адаптация, время развития утомления анализатора, 
взаимодействие анализаторов. При практически нормальной двигательной 
активности и мышечной доятельности координация ее в течение некоторого 
времени также несколько изменена, Это проявляется расширением синер- 
тических реакций мыши, извращением физиологического соотношения 
элөктроактивности различных мышечных групп. 3 

Bco сказанпое позволяет некоторым авторам (И. С. Глазунов, 
В. В. Благовещенская, 1968; В. П. Поляков, 1960) выделить синдром диз- 
адаптации как весьма характерный для восстановительного периода ост- 
рой лучевой болезни. Признавая реальность ряда латофизиологических ме- 
ханизмов этого синдрома, мы, однако, не видим в нем чего-либо специфиче- 
ского в сравнении с последствиями других тяжелых соматических заболе- 
заний и не считаем, что выраженность его связана только с тяжестью луче- 
пого поражения, а не с исходным фоном нейро-эндокринной регуляции и 
некоторыми ситуационными факторами, своеобразными у отдельных NA- 
циентов. 

Восстановление кроветворения, как показывают результаты обследова- 
ния лиц, подвергшихся действию атомного взрыва (Sneel, Neel, Ishibashy, 
1949, а также данные Mathe et al., 1962, 1965; Н. А. Куршаков и др., 1966; 
А. В, Барабанова и А. К, Гуськова, 1964, Г. Д. Байсоголов, 1962), происхо- 
дит в большинстве случаев достаточно полно. Однако некоторые изменения 
хемопоэза могут наблюдаться в течение длительного времени. Из отдален- 
ных последствий лучевого поражения отмечено учащение в 5—7 раз по 
сравнению с контролем в поздние сроки заболеваний лейкозами у лип, 
подвертавтихся облучению при атомном взрыве, При этом наблюдалась, 
определенная зависимость между заболеваемостью лейкозом и близостью к 
эпицентру взрыва {дозой облучения). Первые случаи лейкозов были отме- 
чены через 16—48 месяцев, а максимальное их количество через 4—6 лег 
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после взрыва. Характерными отдаленными последствиями острой лучевой 
болезни тяжелой степени являются также развитие катаракты, наличие 
умеренной лейко-, нейтро- и тромбоцитопения и стойких очаговых невро- 
‘логических симитомов — на фоне умеренной общей астенизации. В отдель- 
ных случаях встречаются эндокринные нарушения: овариальная гипофуни- 
ция, нарушения сперматогенеза, явления гипотиреоза, 

В описании клинической картины острой лучевой болезни тяжелой 
степени но были упомянуты возможные поражения кожи. Эти поражения, 
если они возникают и занимают большую поверхность, резко утяжеляют 
течение заболевания, ухудшают прогноз и замедляют восстановление, 0с0- 
бенно при наличии сопутствующей инфекции. Опыт указывает на необхо- 
димость применения при тяжелых поражениях со значительной глубиной 
распространения процесса (при анатомической дозволенности) относитель- 
HO ранних ампутаций пораженных сегментов конечностей, что благоприят- 
HO сказывается на течении восстановительных процессов в этих случаях, 

Фаза восстановления при данном варианте лучевой болезни в целом 
характеризуется развитием бурных репаративных процессов в наиболее 
пораженных органах и тканях. Одновременно с этим еще в течение для“ 
тельного времени, т. е, Ha протяжении всего периода восстановления, паб 
людается повышенная истощаемость и своеобразная функциональная нө- 
достаточность регуляторных систем, в первую очередь сердечно-сосудиотой 
и нервной. Последнее обстоятельство имеет существенное значение в опре- 
‘делении вопроса о дальнейшей трудовой деятельности пострадавших и без- 
условно должно учитываться лечащими врачами, Следует также иметь 
в виду и наличие трудной, пережитой практически каждым из пациентов 
психологической ситуации п психической травмы, связанной о лучевым 
зоздействием, особенно при одновременном поражении группы лиц, Выход 
из этой ситуации и полнота комплексации в сфере личности, как показыва- 
ют наши ваблюдения, слабо коррелируют с дозой облучения и тяжестью 
перенесенного заболевания. В большей мере они зависят от преморбидных 
свойств личности пострадавшего, его социально-трудовой установки, нали“ 
чия одновременно других пострадавших и тяжелых исходов у них. Исклю- 
чительное значение преобретают в этих обстоятельствах поведение и TAN- 
тика врачей как в плане разумвого постепенного раеширения режима и 
правильного трудоустройства, так и рациональной систематической психо- 
терапии, в которой очень нуждаются эти пациенты в течение длительного 
времени, ` 


ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ 
БОЛЕЗНИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ЕЕ ТЯЖЕСТИ 
(ДОЗЫ ОБЩЕГО ОБЛУЧЕНИЯ) 


Большинством авторов, изучавших клиническую картину острой лу- 
чевой болезни, была отмечена отчетливая зависимость ев тяжести, а также 
исходов заболевания от дозы облучения. Судя по всем опубликованным 
данным, начиная от дозы общего облучения, равной 250 р, смертельные 
исходы заболевания у человека уже возможны, Дозу 400-=100 р ориенти- 
ровочно считают средней летальной для человека. Вместе с тем при облу- 
чении в дозе 500-4000 р клиническое выздоровление при правильном и 
своевременном лечении еще возможно, Однако выживание людей становит- 
тя маловероятным при облучении в дозе, превышающей 600 р, особенно 
если лечение начато поздно или используемые средства малоэффективны. 

Суждения 06 уровне доз основываются главным образом на данных, 
полученных при анализе смертности пораженных ври атомном взрыве в 
Японии. Их следует оценивать как весьма приблизительные, поскольку 
характер исходов во многом зависел от несвоевременной госпитализации 
и практическом отсутствии лечебных мероприятий в ранние сроки. 
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Учитывая большую практическую важность, острую лученую болезнь, 
возникшую в диапазоне доз от 100 до 1000 рад, по клиническим особенно- 
стям подразделяют на ряд степеней тяжести. Особенности каждой из них 
заключаются в различной выраженности отдельных клинических проявле- 
ний, а также в продолжительностя тех или иных фаз, В соответствии о 
этим изменяется и частота различных исходов заболевания, и`‘одновремен- 
но объем необходимых лечебных мероприятий и их эффективность. 

Целесообразно выделить 3 степени тяжести типичной формы острой 
лучевой болезни, вызванной общим облучением: 

— острая лучевая болезнь І (легкой) степени; 

— острая лучевая болезнь 11 (средней) степени; 

~. острая лучевая болезнь Ш (тяжелой) степени. 

В практическом плане все случан острой лучевой болезни при дозе 
облучения, превышающей 1000 р, несмотря на многообразие их натогенети- 
ческих механизмов, логично объединить понятием крайне тяжелых пора- 
жений (IV степени). 
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Острая лучевая болезнь.1 (легкой) степени тяжести 


Острая лучевая болезнь 1 степени развивается при облучении в дозах, 
близких к диапазону 100—250 бәр. > к 

Симптомы первичной общей реакции наблюдаются, как правило, прак- 
тически во всех случаях, возникают они через несколько часов после облу- 
чения и каких-либо особенностей в их развитии отметить не удается. 

Затем самочувствие больных на 2—3-й день после облучения улучша- 
отся и остается удовлетворительным почти на всем протяжении заболева- 
ния. Начальное снижение числа лейкоцитов наступает в обычные сроки, 
Количество тромбоцитов начинает уменьшаться с 15—20-го дня болезни. 

Четкой границы между скрытой фазой и фазой выраженных клиниче- 
ских проявлений отметить не удается. 

Последняя заключается в том, что на 5-й неделе после облучения y 
пострадавших несколько ухудшается самочувствие, возникают умеренные 
астенические явления (общая вялость, утомляемость, усиление головных 
болей, ухудшение аппетита), несколько снижается или становится более 
лабильным артериальное давление. Нарастает гипотония miimi, Сухожиль- 
ные и периостальные рефлексы нерезко снижаются. Выражённых измене- 
ний внутренних органов, как правило, не отмечается. Число лейкоцитов 
уменьшается до 3000—1500 в 4 мм? с одновременным развитием как AGCO- 
‘пютной (до 500 нейтрофилов в 1 мм), так и относительной нейтропении. 
Абсолютная лимфопения бывает нерезко выражена (число лимфоцитов 
остается на уровне 800—1000 в 1 wnt, Количество тромбоцитов не падает 
ниже 50000—80 000 в 1 мм, Ретикулоциты не исчезают полностью из пе- 
риферической крови. Количество гемоглобина и эритроцитов обычно суще- 
ственно He изменяется. Отмечается непостоянный умеренный анизоцитоз 
"parpeto, Кратковременно, но отчетливо, до 20—30 мм в час, ускоряет- 
ся POD, à 

Особенностями динамики неврологических симптомов являются мень- 
шая выраженность и стойкость отдельных клинических проявлений (нерез- 
ков снижение рефлексов, умеренная мышечная. гипотония и легкие расот- 
ройства статики). Период нарушения нервно-сосудистой регуляции более 
продолжителен и охватывает почти всю латентную (П) фазу заболевания. 
Изменения биохимического состава крови выражены совсем слабо. 

Четкой границы между ПІ и ГУ фазой заболевания у больных отметить 
не удается, Восстановление начинается постепенно с 45—50-го дия после 
облучения и происходит очень медленно; но полно. Астенические явления 
наблюдаются в течение длительного времени. Стойко сохраняется. умерен- 
ная артериальная гипотония. Очень медленно приходит к норме абсолют- 
нов число лейкоцитов. Несколько быстрее нормализуется лейкоцитарвая 
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формула и восстанавливается до нормы количество тромбоцитов. Ретику- 
MONETOS в эти сроки выражен умеренно. 

Дополнительным опорным тестом в определении тяжести поражения 
являются данные динамического исследования стернальных пунктатов. 
Подавление регенераторных процессов носит непродолжительный харак- 
тер. Деструктивные изменения нерезко выражены. Постененноё восстанов- 
ление кроветворения имеет место уже на 3—4-й неделе заболевания, что 
обусловливает нерезкую выраженность изменений в периферической крови 
в Ш фазе болезни. К концу второго месяца картина периферической кро- 
BH, как правило, не отличается от нормы. 

Сравнительно легкое течение заболевания и появление признаков 
раннего восстановления кроветворения обосновывают представление о том, 
что выздоровление у данной группы больных может быть довольно полным 
и стойким, что и подтверждается в последующем рядом клинических наб- 
зюдений, 

В качестве примера типичной формы лучевой болезни легкой степени 
приводим краткие сведения из истории болезни, 


Больная Г. Л. 27 лет, подверглась общему кратковремениому (510 секунд) ot- 
носительяо равномерному TAMMA- и пейтропному облучению в суммарной дозе, KOTO- 
рая, до расчетным ретроспективно полученным данным, не превышает 270 бәр и, 
Очевидно? была в проделах 150—250 бар. Первичная общая реакция у больной была 
©тчотаиво выражена: толоннал боль, тошнота, умеренная. нестойкая лимфопения 
(10% или 1100 клөток в 1 мм?) и умеренный нейтрофильный лейкоцитоз {11000 
в 1 мы). Общее самочувствие в течение 5 недель злолпе удовлетворительное, Отме- 
чалось только нерезкое снижение коленных и ахинловых рефлексов Я‹иепостоянная 
их асимметрия. Уменьшение числа пластинок было существвниым о 18-го дий от MO- 
мента облучевия, но непродолжительным, лейкоцитов с 21-го по 37-й ‘день -- до 
3700 в i мм, Переход к ИТ фазе нечеткий. Прьявленая фазы выраженных клини- 
ческих симптомов заболевания заключались в незначительном, но закономерном CHM- 
жении числа лейкоцитов до 3300 в 1 мм? и тромбоцитов до 72 000 n 1 мм?. В пунктатах 
костного мозга, взятых на 4-й, 5-й и 16-й день болезни, отмечалось постепенное уме- 
ронное уменьшение числа миелокариоцитов от 200000 до 100000 в 1 мм? о преиму- 
ществонным снижением относительного содержания клеток красного ряда, сбстар- 
аявших соответственно 16,4, 12,1 и 10,4%. К 38-му дню миелограмма нормализовалась. 
Изменения в новрологическом статусе ограничивались нерезко выраженными HAPY- 
шениями не) но сосудистой регуляции, сохранявитимися в течение года от момента 
облучения. При наблюдении за пострадавшей на протяжении 10 лет она остается 
практически здоровой. Каких-либо существенных отклонений даже при специйльном 
хлинико-физиологическом исследовании у пег но определяется. На 5-м тоду от Mo- 
мента облучения пациентка забеременела и родила в срок здорового ребенка, ROTO- 
рый развивается нормально. 

Картина периферической крови, пуяктата и трепената костного мозга ne пред- 
ставляет отклонений от нормы. При цитогенетическом исследовании культуры перя- 
ферической крови обнаружены редкие хромосомные аберрации. (0,01-0,03 на клетку), 
наклонность к эндоредупликации хромосом (Н. Д. Окладникова, 1970) (табл. 4). 


Таблица 4 


РЕЗУЛЬТАТЫ ЦИТОГЕНЕТИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНОЙ 
Г. Л. {40-й год наблюденвяу 
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Приведенное наблюдение аналогично случаям, онисанным Л. Л. Co- 
колиной с соавторами (1966), а также данным Bond и др. {1960} о группе 
пострадавших на атоллах Тихого океана, подвергшихся облучению в дозе 
‘472 р, и материалам Miller с соавторами (1958) ири тотальной лучевой Te- 
рапий с аналогичным уровнем доз. 


Остран лучевая болезнь 11 (ередней) степени тяжести 


Острая лучевая болезнь И (средней) степени тяжести развивается при 
облучении в диапазоне доз, близких к 250—400 бэр. 

Первичная общая реакция наблюдается во всех случаях уже вскоре 
после облучения и длится 1—2 дня; на 2--3-й день после облучения CAMO- 
чувствие отчетливо улучшается. Снижение количества лейкоцитоз, сме- 
няющее умеренный начальный лейкоцитоз, выявляется в обычные сроки, 
но выраженность его значительно варьирует в пределах указанного диапа- 
зона доз. Тромбоцитонения становится отчетливой с 10—14-го дня болезни. 
Продолжительность первых двух фаз составляет обычно 21—25 дней, после 
чего появляются выраженные симптомы 111 фазы болезни. Повышается. 
температура, обычно в пределах 38—38,5°, появляются разрыхленность и 
кровоточивость десен, единичные петехнальные высыпания на коже, воз- 
никают синяки на местах инъекций. При отсутствии своевременных лечеб- 
ных мероприятий возможно развитие язвенно-векротических изменений 
в BeBe. Расстройства внутримозговой гемо- и ликвородинамики во BCO сроки 
выражены слабо, хотя и сопровождаются наличием нерезких очаговых 
симптомов в 111 фазе заболевания. 

Лейкопения у этих больных достигает значительной степени: в фазе 
выраженных клинических проявлений число лейкоцитов колеблется от 
800 до 1500 в MMS, наблюдается значительная нейтропения, как абсолютная 
(100—300 клеток в 1 мм), так и относительная (10--20%). Отмечается 
токсическая зернистость нейтрофилов. Количество лимфоцитов в первые 
сутки резко уменьшается (до 5—10%), хотя в 111 фазе заболевания, как 
правило, в относительном и абсолютном значении она выше числа нейтро- 
филов. Количество тромбоцитов резко уменьшено — 20 000—50 000 в 1 mm, 
Характерным является полное, хотя и кратковременное отсутствие рети- 
кулоцитов. Количество эритроцитов и гемоглобина, как правило, сущест 
венно не изменяется. Отмечается выраженный анизоцитоз эритроцитов с 
преобладанием макроформ. Звачительно ускоряется РОЭ. Явления бакте-, 
риемии и сенсиса в Ш фазе для этой группы больных более характерны, 
они заметно утяжеляют течение заболевания и ухудшают прогноз. 

Длительность ПІ фазы в случае применения соответствующей тера- 
нии не превышает обычно 10—15 дней. В ТУ фазе самочувствие больных 
заметно улучшается и все основные объективные показатели приближают- 
ся к нормальным или исходным. В части случаев восстановление но явля- 
ется полным, и к концу 3-го месяца заболевания состояние больных вновь 
может на короткий срок несколько ухудшиться и наблюдается кратковре- 
менное незначительное снижение показателей периферической крови. 
В тех случаях, когда имели место отклонения, длительно сохраняется по- 
вышение сухожильных и периостальных и снижение кожных рефлексо 
их асимметрия, а также легкие нарушения статики, свидетельствуюзхие о 
нерезком поражении миелина проводящих путей. Более закономерно это 
при облучелии в дозах, превышающих 250—300 бэр. 

Ңенные данные при атой степени тяжести поражения можно получить 
при динамическом исследования стернальных пунктатов в различные CPO- 
ки. Характерным является выраженность деструктивных процессов в кост- 
ном мозге уже в начальные сроки вследствие гибели наиболее молодых 
элементов и длительная блокада регенеративных процессов, которые выяв- 
ляются лишь в начале НІ фазы заболевания. 
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В отдаленные сроки в данном дианазоне доз возможно развитие ката- 
ракты вследствие скрытого поражения эпителия хрусталика в периоде фор- 
‘мирования. s 

В качестве примера острой лучевой болезни средней тяжести нриво- 
дим следующее наблюдение. 


Больной М. 27 лет, подвергался ранее систоматическому медицинскому контро- 
дю, За период, предмествовавнтий несчастному случаю, каких-лябо отклонений от 
лормы co староны внутренних органов и нервной системы не выявлепо. Артерпаль- 
Hoe давление 119/10 120/70 мм рт. ст. В периферической крови, исследовапной за 
месяц до заболевания: НЬ 67%, эр. 4 600 000 s 1 мм, пветной показатель 0,72, ретикул. 
Tho тромб. 51% или 235000 в 1 мм, л. 4800, 2. 05%, п. 7%, с. 55,5%, лимф. 27,5%, 
мон. 9,5%; РОЭ 4 мм в час. 

Bo время несчастного случая пострадавший паходилел в непосредственной бля- 
вост of активной зоны реактора, перемещаясь по отношению к его плоскости.в NPO- 
Heceo рабочей мапипулации; суммарная доза TAMMA- х нейтронного относительно рав- 
помервого облучения составляла приблизительно 300 бер. Несколько большему облу» 
Toul цодверглись область головы слева я левая рука (400—600 бэр}. Через 20 минут 
Жоел облучения почувствовал резкую слабость, сонливость, головную боль, TODS- 
коту Чорба час появилась обвльная рвота, периодически ноанивавтая HA протято- 
ний б часов и прекрвтившаяся лишь после повторного промывания жҗёлудка, 

На следующее утро, т. е. через 6-8 часов после облучения, подтрадавшего POr 
долшали беспоконть лишь нерезкая общая слабость и тошпота, Он охотно оставался 
дали, получал обильное питье, от IMMA отказывался. Плохое самочувствие, 
общая вллость, умодьшение двигательной активности сохранялись в течение 3 дней. 
Температура тела была нормальной, пульс не узащен, ритмичный, удовлотворитель- 
nore паполнения. Артериальнов давление 105/60 мм pr. ст. Проба Нестерова на лом- 
кость капилляров отрицательна. Со стороны виутренних органов изменений по OT 
оо о Набиюдалась быстрая иотощаемость брюшных рефлексов) В остальном 
Жаких-либо отклонений от нормы в неврологическом статусе. обнаружено нө было. 
B периферической крови: Hb 68%, эр. 4800000, плетпой показатель 0.68, ретакул. 
9% тромб. 52% или 250000 в 1 мм, л. 5600 в 1 мм?, э. 0--0,5%, п. 11%, с. 65,5%, 
лимф, 11%, мон. 12%; РОЭ 7 мм в час. 

В пуйктато костного moara, взятом на 3-й день после облучении, количество 
ядросодержащих клеток, особенно красного ростка, было несколько умеяьшено ~ 
Оло 12% в миелотрамме, Отсутствовали полпостью нанболсе молодые клетки 
(темоцитоблаоты, проэритробласты, миелобласты), а содержание базофильных PPH- 
{робластов (0,5%) и промиелоцитов (025%) было резко уменьшено, Ботречалобь 
несколько увеличенное количество цитолязированных клеток и «голых ядор». 

С 4-го дия заболевания самочувствие ного значительно улучшилось: елат 
‘South, голавоврунавне, тошвота прошли, появился аппетит. 

[pM осмотре пострадавшего в это время отмечалась выраженная ‘лабильность 
пульса с тенденцией к тахикардии (88—410 ударов в минуту), артериальное давление 
410/10 мм pr. ст. 

В крови: Hb 78%, әр. 4800000 э 1 мм, цветной показатель 0,81, ретикул Aho 
тромб. 68 Фо или 360000 в 1 мм?, л. 4200 B 4 мм?, б. 1%, э, 1,5%, п. 24%, с. 54%, 
лимф. 15,5%, мон. 4%; РОЭ 6 мм в час. 

B электрознцефалографической записи с различных областей коры отчетливо 
выражон альфа-рятм средней амплитуды, другие формы ритмической активности 
почти полностью отсутствовали. Реакция на позрастающяй по сило ритмический CNO- 
товой раздражитель появлялась сравнительно поздно, носила монотонный характер, 
Жо была выражена довольно четко при наябольшой яркости света в видо депрессин 
ашыфа-ритма я сохранялась по прокращении светового разпражепия в течение 
1—2 секунд. 

B дальнойшем (до 24то дия болезни) самочувствие оставалось удовлотвори- 
төльяым, жалоб пострадавший не предъявлял, температура тела была нормалы 
наблюдалась тахикардия (80—90 КО? в минуту), лабильность артериалы дав- 
‘дения с тенденцией к гипотония (120/60—105/55 мм рт. ст.). В леврологичбском cta- 
тусо было отмечено медленно нарастающее сниженио мышечного тонуса, особенно 
выражепноо в нижних конечностях, а также появление нестойкой асимметрия KONOR 
ных и ахилловых и снижение брюшных ксов, Возникла гипорестевия кожи я 
волосистой. части головы, большо слова. дин болезни началось пыраженное 
выпадение волос в лобно-височных областях (рис. 5). В периферической крови в эти 
о Лейкоцитоп колебадось в предолах 3000. 4000, в лейкоцитарної 
Формуле был резко выражен левый CABUT, наблюдались относительная лимфопения 
(15%) и мовоцитоа (до 18%). С 15-го дня болезни выявилась и быстро прогрессиро- 
вада тромбоцитопения (150 000—100 000 в 1 мм°). 

При вселедованин пунктата хостного мозга на 23-й день болезни количество 
ипроводержащих клеток было резко умөнышено (18000 в 1 mu). Полностью отсут- 
«твовади гомодитобласты, прооритробласты, миелобласты и промиолодиты. Несколь- 
ко увеличено относительное количество ротикулярных клеток (2,5%), лимфоцитов 
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15). Содержание хлоридов в крови свизилось до 448 мг%, © побледукицим повыше- 
EROM до нормы. 

Пон иселедованни на 35—37 день болезни было отмечено увеличение хроңан- 
cum вех using, ңесколько более выраженное в стибатепих. Реобаза мышц отала още 
кө, аиция на кофеин в эти сроки была более выражена и заключалась в умень- 
ниже, величины хронаксин вместо наблодавшегося ранее ее увелвчения, что явля. . 
ется более адекватной реакцией, 

При электроэнцефалографвческом исследовании отмечалась удовлетворитоль- 
вая амплитуда биовлектрической активности коры и незначительное снижевие ве 
реактивности, за счет быстрого истощения и уволичения порога реакции до 6-8 ce~ 
Хунд Кофени давал благоприятный эффект, выражавшийся в повышенин амплитуды 
альфа-ритма, псчезвовевии или уменьшении выраженности медленных водн, Равли- 
Чия между отдельными областями коры были нерезко выражены. 

"Прорряжительность фавы заболевания составляла около 20 дней, а затем са- 
мочувовие пациента стало заметно улучщетьсл. Постепенно уменьшалась общая 
мосты кормазявовался com, улучшился аппетит. Период повышения температуры 
был emo короче (8-40 дней). ?, 

ри обследовании в начале фазы восстановления пульс был 74—16 ударов в ми- 
путу, ритмичный, достаточного наполнения. Артериальвое давление 410/70--130/70 мм . 
рї. ст. Петохпальные высыпания senesan, Топы сердца стали ясными. Довольно 
быстро восстановился до яормы мышечный тонус в конечностях; сухожильзые, пори» 
оные и особенно брюшные рефлексы восстанавливались значительно медлен- 
зоо. Выявился логкий рефлекторный гемисиндром слева, появились статическая ATAK 
син и тремор рук в покое, псчезающий при пробах на координацию, 

B Popa ДА крови количество лейкоцитов постепенно увеличивалось и 
достигло 4500 в 1 мм? к концу 2-го месяца после облучения. Одновременно возросло 
число нейтрофилов, возник левый сдвиг в лейкоцитарной формуле. Число тромбощи- 
TOD танже постепенно уволичилось до нормы. РОЗ замеддилась. Количество гемогло- 
бина и эритродитов после непродолжительвого снижения вернулось к исходному, 
уровню, 

Tia 76-й дөнь болезни в пориферической крови: НЬ 70%, эр, 4200000 в 1 мм, 
цвотной показатель 083, ретикул. 10%о л. 4300 в 1 мм?, б. 1%, 9. 1%, п. 155%, 
е. 44,5%, лимф. 24,5%, мон. 13,5%; РОЭ 6 мм в час. 

По данным исследования пунктата костного мозга отмечалась почти полная 
нормализация кроветворения (табл. 5). 


Таблица 5 
МИЕЛОГРАММЫ БОЛЬНОГО М. 
День болезн Pria 
за | 23a | 28а | 10 jaf 10 
Количество ядросодержащих клеток в 1 мм?, 

ТЫС, er ee oe rere her oe 50 в 112 40 140 71,5 
Количество мегақарпоцитов в 1 мы? . . . . |20 — | — 150 |200 
Ретикулярвыв клетки, %..... + 0,25] 2,5 Моо | 3,0 | 1,8 ‚5 
Гемоцитоблаеты,  ........ = — 0,5 | 4,0 0,5 „6 
Мегалобласты, % ....... ы — 0,5 | — — j 
Проэритробласты, $%...... 20| ka |0,5 | o7] 44 
Эритроблесты, %: | 

ззофильяые....... 6,5 | 0,5 | 2,0 | 3,0 3,4 5,0 
полихроматофильные 8,0 | 6,5 | 3,5 | 5,0 6,21 15,4 
оксифильные ..... 5,5 | 7,0 | 0.5 | 7,0) 10,7| 3,6 
Всего клеток красного ряда 112,0 114,0 | 6,5 |45,5 | 21,0) 25,2 
Митовы красной крови. на 1000 клеток... | — | — | — |25 | 4 — 
Мполобласты,  ........ baw nee = |— | — 10,5} 0,6) 04 
Нойтрофилы, %: 
промиелоциты ... 0,25) — — 4,5 1,711 4. 
миелоциты .... 8,0 | 2,0 | — |10,5 8,8 | 9, 
метамиелоциты . 33,0 | 1,5 | 3,0 [15.26] 45,5| 6 
палочкоядерные .. 45,5 148,5 144,0 117,75] 16,4 
сегментоядерные . 29.0 121,0 |13,5 117,0 | 15,6 
Зовинофильныв, Ý . 40 | 1,5 | 5,0 | 3,0 3,6 
Базофильные, ® .. ыл fee Ее 208 
Лимфоциты, % .. 16.0 123,25] 36,0 | 7,25] 9,5 
Моноциты, % - - + 4,0 | 4,0 | 6,75] 2,25] 5,4 
Всего нейтрофильных клеток, % ..... 65.751490 130,5 |65,0 | 55,7 
Плазматические клетки, % ........] 1,0 | 8,15] 4,75) 2,5 4,8 
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Рис. 6. Динамика основных показателей периферической 
крови больного М, за весь период наблюдения. 


— количество лейкоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов (в тыс/мм?) 
и РОЭ (в мм/час); 


Восстановление функций центральной нервной системы по покаваниям лекото- 
рых функциональных тестов было несколько более медленным, хотя общая топден- 
ция н улучшонию была отчетливо выражена. Хронакскя и особенно реобава мышц. 
замотно снизились и были в этом периоде наименьшими из всех предыдущих исоло- 
дований. Постепенно восстановилась адекватная реакция на световой раздражитель, 
хотя иногда наблюдалась синхронизация блозлектрическоќ деятельности коры толов- 
ного мозга в ритме пульса, Подвижность нервных процессов заметно уменьшилась, 
что выражалось в длительной реакции «последействия» и нечетких индукционных 
отношениях по прекращении раздражения между отдельными областями коры. Ko- 
фон в әти сроки оказывал благоприятный эффект. 

На 3-м месяце от момента облучения можно было говорить о клиническом вы- 
эдоровлении, Каких-либо существенных изменоний со стороны внутренних органов 
и норвной системы не отмечалось, за исключением неревко выраженных нарушений 
нервно-сосудистой регуляции, выявлявшихся в основном при нагрузке. 

При практически нөотличимой от нормы картине пунктата, показатели перифе- 
рической крови еще B течение длительного времени оставались на уровне нижней 
траншы нормы: число лейкоцатов 4000—4800 в { ммэ, тромбоцитов 150 000—180 000 
в 1 мыз. 
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Рис. 6. Данамика основных показателей периферической крови 
‘больного М. за весь период наблюдения. 


6 — количество тромбоцитов (в 10' мм"), гемоглобина (в hs), оритро- 
цитов (в MIRAM) и ретикулоцитов (в %}. 


Через 3 месяца от начала заболевания пострадавший был возвращен на работу 
с исключением возможности облучения. Медицинское наблюдение на протяжении 
40 лет показывает полное восствиовление работоспособности и отсутствие сущеся- 
венных отклонений в состоянии здоровья M., в том число и половой функция. Через 
5 лөт после облучения жена пострадавшего родила здорового мальчика (первый ребе- 
жок в семье родился до острого лучевого заболевания отца). Лишь при специальном 
исследовании выявляются некоторые функциональные сдвиги в сосудистой системе 
и нестойкие отклонения в неврологическом статусе, которые могут быть расценены 
хақ весьма легкие, по сути субклинические, остаточные явления перенесенного луче- 
вого заболевания. Отмечается асимметричное снижение осцидляторного индекса на 


- в 


конечностях и кровенаполнения отдельных сосудистых областей, а также снижение 
тонуса сосудов (замедленное достижение максимума — 0,80 при 0,14 секунды в нор. 
ме, уплощение и удлинение зубца О реографической кривой). ЭКГ и BRI без omno. 
нений от нормы. Главное дно нормальное. 

Единичные нистагмоядные лодергивания пря крайних отведениях, легкая ин- 
тепция при колево-пяточной пробе слева, непостоянная асимметрия невысоких сухо. 
жильных и периостальныл рефлексов — выше справа. Все рефлексы выше в положе- 
нии лежа. При электромиографическом исследованяи (А. В. Барабанова) отмечены 
повышение амплитуды биоолектрической активности мышц, сгибателей. кистей в NO- 
кое до 30—50 мкв. Расширение синергических реакций с появлением активности в 
мередвебопыпеберцовых мышцах до №0 мка в отзет HA сгабанка кистей, в то время 
как амплитуда бвопотенциалов мышц ног при произвольных движениях относитель- 
но невелика (не более 100—200 мкв), особенно в икроножных мышцах, 

Повторное ЭЭГ исследование показывает (Ф. М. Сосновская) преобладание Gota- 
ритма с частотой 14—15 в минуту и амплитудой 7--42—25 мкв в различных отделах 
коры, Регпонарные различия между областями выражены слабо, Встречаются өди- 
кячные и паредка групповые волны альфа-ритма, редкие низковмплитудиые В-волны. 
Фозостимуляция вызывала феномен усвоения ритма подачи светового сигнала в 
широком диапазоне частот от 3 до.20 в минуту. Реакция на свет типичная, хорошо 
пыражена по депрессин бета-ритма. Гяпервентиляция усиливает бета-риты во всех 
отделах коры. 

Хрусталик в срезе щеловой лампы имеет слегка желтоватый цвет в задних ero 
отделах. Зоны раздела четкие. Видны точечные помутиения в ядрах, единичная BA- 
куоль под задней капсулой справа и участки с яркой цветной пероливчатоетью, 
Функция зрения, цветоощущенио без отклояений от нормы. 

Состояние внутренних органов, основаые клинико-бвохимичесние показатели 
соответствуют обычным, Секреторная функция желудка хорошая. Трудоспогобность 
и общее самочувствие пациента являются на протяжении всего этого порнода виолно 
удовлетворитольными, несмотря ла то что он пернодически злоупотребляет BARONO- 
лем, Поведение вполне адекватное, 

В пунктате костного мозга грудины, исследованиой через 10 лет после облуче- 
ния, количество ядросодержащих клеток 71 500, мегакариоцитов 200 в 1 мм, Наблю- 
дается нормализация всех ростков кроветворения. Все генерации представлены B 
мпелограммө в правильных соотношениях. 

Митотическая активность вормальвая или даже несколько увеличена ро крас: 
ному ряду, чему соответствует наклонность к увеличению содержония эритроцитов 
(до 5100000 на 1 мм). Перводически умеренный падочкоядерный crant в рмуде 
нейтрофилов (11-13%). В остальном картина периферической крови без отклоив- 
мий от нормы, На рис. 6 приведена динамика покавателей крови ва эсе время ваблю- 
дення. 


Приведенная история болезни типична по характеру и срокам выявло- 
ния для лучевого поражения средней тяжости. Исход заболевания и состоя- 
ние пациента в отдаленные сроки могут быть оценены как практическое. 
(клиническое) выздоровление, Такой благоприятный исход обусловлен как 
относительно невысокой довой облучения, так и рано начатым эффектив- 
пым лечебным комплексом, основу которого составляли антибиотики, темо- 
траисфузӣи и противогеморрагические средства. Е 


Острая лучевая болезнь ПІ (тяжелой) степени 


Острая лучевая болезнь 111 степени развивается. при облучении в до- 
зах, близких к диапазону 400—1000 бэр. Первая фаза ее характеризуется 
ранним, в первые 30—60 минут, настудлением и значительной выраженно- 
стью симптомов первичной реакции. Продолжительность первых двух фаз 
болезни составляет 15—20 дней, уменьшается по мере. возрастания дозы 
облучения и тяжести заболевания, С 13—14-го дня наблюдаются выпадение 
волос и довольно заковомерные при этих дозах поражения кожи. Измене 
ния периферической крови наступают рано и резко выражены: количество 
тромбоцитов начинает уменьшаться уже о 5--10-го дня, лимфопения глу- 
бокая, отличается значительной стойкостью. 

Для HI фазы острой лучевой болезни тяжелой степени характерно 
резкое ухудшение самочувствия пораженных, Температура тела достигает 
39—40°, поввинение ee сопровождается ознобом, головной болью, нарастает 
общая слабость, адинамия. 
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У пострадавших в результате атомного взрыва в Японии в этом диа- 
вазоне доз и но подвергавшихся лечению пациентов закономерно развива- 
лись некротические изменения в BEBE, носоглотке и в желудочно-кишечном 
тракте, явления гингивита, стоматита и глоссита. На коже конечибстей и 
туловища возникали геморрагии различных размеров, в мокроте и слюне 
появлялась примесь крови, наблюдались носовые; кишечные кровотечения 
и тематурия. Возможны также кровоизлияния в мышцы, сливистую желу- 
дочно-кишечного- тракта, лимфатические узлы, почки, мочевыводящие 
нути, миокард, вещество и оболочки мозга. Склонность к распространен- 
ным кровоизлияниям затрудняет проведение обычных лечебных меропри- 
ятий (на месте инъекций возникают гематомы и некротизирующиеся MH- 
фильтраты, эти участки длительно кровоточат); Прием пищи травмирует 
разрыхленную слизистую десен и полости рта, сопровождается резкими 
болевыми ощущениями. 

Артериальное давление снижается, особенно минимальное. Тоны cepa- 
ца становятся глухими. Тахикардия нарастает параллельно повышению 
температуры или даже превышая обычные соотношения. Иногда появля- 
ются боли при пальпации по ходу толстого кишечника. 

Весьма характерна резко выраженная астенизация. 

В тяжелых случаях возможны явления инфекционно-токсического де- 
лирия. Отмечаются общемозговые и менингеальные симйтомы или чаще 
явления менингизма: нерезкая ригидность затылочных мышц, симптом 
Кернига, гиперестезия кожи, гиперакузия,  фотофобия, болезненность 
крайних отведений глазных яблок. Сухожильные, периостальные и KOM- 
ные рефлексы обычно снижаются. Могут возникать очаговые неврологиче- 
ские симптомы — повышение тонуса по пирамидному или экстрапирамид- 
ному типу, кловусы стоп, патологические рефлексы, глазодвитательные 
расстройства, являющиеся следствием сосудистых нарушений, отека ве- 
щества и оболочек мозга, а иногда и микронекробиотических процессов и 
кровоизлияний в различных отделах центральной нервной системы, 

При дозах, приближающихся к 800—1000 р, развиваются резко выра- 
женные изменения в клетках криит товкого кишечника, что проявляется 
клиническими признаками: энтерита: частый зловонный жидкий стул, бо- 
ли в области кишечника, нарушение пищеварения. 

Количество лейкоцитов резко уменьшается вплоть до полного их 
‘исчезновения из периферической крови. Тромбоциты и ретикулоциты на 
протяжении определенного срока могут также отсутствовать. Резко выра- 
женная лимфопения развивается уже в первые сутки. В тяжелых случаях 
зозникает анемия, которая особенно быстро прогрессирует при выражен- 
ных геморрагиях. РОЭ ускоряется до 50—80 мм в час. 

Костяый мозг представляет собой быстро развивающуюся картину NA- 
растающего опустошения вследствие нарушения процессов физиологиче“ 
ской регенерации, Отмечается снижение содержания хлорвдов и повыше- 
ние остаточного азота крови. 

Смерть в ПІ фазе заболевания может наступить от инфекционных 
осложнений (сепсиса, пневмонии), протекающих на фоне резкого угиете- 
ния кроветворения; массивной кровопотери при одновременной. аплавий 
кроветворных органов; кровоизлияний в область жизненно важных цент- 
ров, в первую очередь в головной мозг, 

В литературе имеются указания (Liebow, Warren, De Soursey, 1949), 
что смертельные исходы возможны и в ближайшие недели и месяцы после 
окончания ИТ фазы заболевания. Смерть в этих случаях обусловлена нара- 
станием дистрофических изменений в паренхиматозных органах, особенно 
в печени, и возникновением вяло протекающих инфекционных осложнений; 
особенно сопутствующих тяжелым местным поражениям отдельных сег- 
ментов тела. Наступление смерти в подобных случаях возможно как при 
явлениях гипоплазия, так и при наличии уже отчетливой регенерации кро- 
зетворения. 
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Продолжительность третьей фазы в случае выздоровления составляет 
от 1 до 3 недель, затем заболевание переходит в фазу восстановления 
(ТУ фаза). ` 

Особенностями фазы восстановления при тяжелом поражении являет- 
ся довольно быстрое увеличение количества всех форменных элементов 
периферической крови с резко выраженным левым сдвигом в лейкоцитар- 
ной формуле и ретикулоцитозом, Общее самочувствие пораженного улуч- 
шаетея более медленно, лишь постепенно нормализуются показатели TOMO- 
динамики, в связи с этим сроки госпитализации достигают 3—4 месядев от 
момента облучения. 

Исследование стернальных пунктатов в динамике помогает судить о 
тяжести поражения. Ноявление признаков регенерации в первую недолю 
фазы выраженных клинических проявлений, как правило, является бла- 
топриятным прогностическим признаком. 

В качестве примера острой лучевой болезни тяжелой степени приво- 
дим следующее наше наблюдение. 


Больная В. 19 лет, лаборант. До поступления на работу ничем no болела, Yam- 
лась в школе. ; 

При медицинском осмотре перед поступлением на работу и лоследующем наблю- 
депин на протяжении полугода жалоб не предъявляла, изменений со стороны BHYT- 
ренних органов, нервной системы и перяферической крови обивружено ве было 
(Hb 67%, ор. 4100000 в 1 мм, ипетной показатель 0,81, тромб. 148000 в і mac’, 
д. 6200 в 1 мм? з. 6,5%, нейтр. 61,5%, лимф. 28%, мон. 4%). 

Во время несчастного случая находилась в комнате в течение 30 минут, пере- 
двигаясь по ней примерно в 65 м от мощного источняка гомма-нейтронного излуче- 
ия, о наличия которого больная не звала. Доза облучения 980 бэр (на отдельные 
участки тела до 1200 бэр). Длительность облучения — несколько секунд. Соотношение 
тамма- и нейтронного палучения в дозе 1:1. В связи с наличием нейтронного KOM- 
поневта облучение отдельных органов было неравномерным. 

Первыми симптомами, раавившимися у больной еще зо время нахождения воз- 
ле источника излучения, явились быстро нарастающая общая слабость, тошнота, 
позднее появилась неукротимая рвота. 

При постуцлевии в стацяонар в первые часы было проведено повторное промы- 
вание желудка, несколько уменьшившее тошноту, однако на протяжении первых 
двух суток рвота повторялась еще несколько раз. 

B формировании развившогося у пострадавшей заболевания четко выделялись 
четыре фазы. Наблюдение было продолжено и в периоде восстановления — в сроки 
до 11 лот от момента облучения. 

Т фаза (первичной общей реакции) длилась 2 дня и характоризовалась плохим 
самочувствием больной, общей слабостью, повторной мучятельной рвотой. Отмеча- 
лась легкая гиперемия кожи лица и конечностей; на вторые сутки появилась YMO- 
рөпная желтушность склер. Пульс 72 удара в минуту, артериальное давление 
110/60 мм рт. ст. Непостоянный систолический шум у верхушки сердца. На ЭКГ, 
снятой на 2-й день болезни, имели место признаки диффузных изменений сократи- 
тельного миохарда с замедлением пнутрижелудочковой проводимости (легкая выпук- 
лость S—T во 11 отводонии и скошенность его в CRa, снижение Г, и двухфааность 
з СК, СА, ORS в CRas до 045 секунды). Аналогичные изменения на ЭКГ сохраня- 
лись п во IT фазе болезни. 

При пальпации живота отмечалась разлитая болезненность по ходу толетого 
кишечника. Имели мосто общее снижение мышечного тонуса, гиперальгезия, сухо- 
жильные и порпостальные рофлексы с рук высокие, особенно с раагибателей, слөгка 
выше слева, ахилловы и брюшные — снижены. Поверхностная чуветватольность, 
сохранена, вибрационная — перезко относительно снижена в дистальных отделах 
жовечностей (12—14 секунд) с легкой асимыетрией (больше слева}. 

В периферической крови в 4-е сутки имел место нейтрофильный лейкоцитоз 
48.000 в 1 мм?) с палочкоядерным сдвигом в формуле нейтрофилов (24,5%) и лим- 
опепией (2,5%), тромбоцитов 34%, или 129.000 в і мм”. На 2e сутки число лойко- 

цито уменьшилось до 7700 в 1 мм», оставалась лимфопения (25%). Время крово- 
точения по Дуке 4 минута 30 секунд, свертываемость по Мас и Marpo 4 минуты, 

В пунктато костного мозга, взятом в первые часы, можно было: уже отметить 
относительно небольшое количество ядросодержащих клеток (64000 в 1 мм?), oco- 
бенно красного роотка (55%). Отсутствовали наиболее молодые маторхпскио клетки 
хрови (гемоцитобласты) и проэритробласты, а содержавпо базофильных эритроблас- 
Ton (04%), миелобластов (02%) н промнелоцитов (02%) было эвазительно умонь- 
mono, Фигур митоза обнаружено не было. Большинство мегакариоцатов было с Me- 
тенеративно измененными ядрами и распадающейся протоплазмой. Ветречалось 
много дитоливированных клеток. 
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Билирубин сыворотки 2,5 wr% по ван ден Бергу (в основном за счет прямой 
ero фракции). Общий белок сыворотки 74%, хлориды 556 мг. 

В рвотных массах отсутствовала свободная соляная кислота. Анализ мочи без 
особенностей. 

П фаза началась иа 3—4-9 сутки и продолжалась до 15-—16-т0 дня болезни. Ca- 
мочувствне больной на 3-H день болезни постепенно улучшилось, прекратилась PHO- 
за прошла слабость, исчезли желтушность склер п гиперемия лица. Температура 
тела на протяжении всего этого периода была нормальной. Пульс в пределах 60— 
84 ударов в минуту, артериальное давление 115/70 мм с последующим нестойкям 
снижением до 100/55-—-95/30 мм рт. cr. 

(Имела место потеря в весе (на 4,5 кг ва период от 3-го до 44-го дня болезни). 

В конце {it недели (с 5-го по 7 день) у больной наблюдались выраженные 
явления афтозного стоматита и фарингита; язык несколько утолщен, «голый», CAM- 
вистая мягкого и твердого неба интенсивно гиперемирована, ластозна, гиперемия 
всей ‘слизистой дева, на правой передней дужко поверхностные эрозии, покрытые 
тонким фибривозяым палетом. 

Каких-либо новых патологических отклонений со стороны внутренних органов 
не выявлялось, Отмечались нестобкие, меняющиеся по своей выраженности очаговые 
новролотические симптомы: нистагм, асимметрия сухожильных, снижение ных 
рефлексов, пораввомерное проведение чувства вибрации с разницей R 3—5 секунд 
между симметричными участками конечностей. На глазном дне пыявилась некото“ 
рая бтертость границ сосков зрительных нервов, позднее было отмечено везначи- 
тецдьное побледненне в перимакулярной области. Все указанные явления оценивд- 
лись как признаки динамических расстройств внутримовгового крово- и ликзоро- 
обращения. 

При электроонцофалографическом исследовании наблюдалось лишь Ha Sm CyT- 
ки пекоторое удлинение реакции «последәйствия» до 3 секунд по прекращении CBO- 
тового раздражения. В дальнейшем (на 4-й, 9-й, 15-й и 18-й день) реакция на свет 
быстро в течение 1 секунды угасала, В начале латентной фазы наблюдалось некото- 
poe преобладание бета-ритма и острых волн в поредних отделах мозга. В дальней- 
пем болео отчетливой стала межшолушарвая аснмметрия (справа при действии CBO- 
тоого раздражения интенсивность колебаний была в 2—3 раза выше за счет выяв- 
ления тэта-, дельта- и более быстрых острых волн высокой амплитуды). 

На 9-й день болезни у больной началась в срок очередная менструация, которая 
была несколько более обильной п длительной, чем обычно (9 вместо 5—6 дней). 

В порифервческой крови нарастала лейкопопия (от 8800 в 1 мм? яа 3-л сутки 
до'4200 д 1 мм? к 15-му дию болезни), Сохранялась выраженная относитольная и аб- 
солютцая лимфопения (360—240 в 1 мм"). Начиная с 5-х суток ноуклодво уменьша- 
лось число тромбоцитов и к 15-му дию ово было равно 3900 в 1 мм?. В это же время 
muono место нековаров сшюжонио гемоглобина (от 54 до 49%) и эритроцитов 
(с 3800 000 до 3300 000). 

При исследовании отернального пунктата на 6-й день костный мозг предетав- 
naaca опустошенным (ядросодержащих клеток 10 200 в і мм?) с полным отсутствием 
признаков регенерации. Большинство сохранивитихся клеточных элементов имело 
резко выраженные дегенеративные изменения (табл. 6). 

Билирубин сыворотки к 12-му дию 0,9 мг%, количество сахара в крови 72 мг®%, 
содержание хлоридов сыворотки уменьшилось до 469 муф. 

Начиная с 15—16-го дня можно было говорить о переходе к ПІ chase — nupa- 
женных клинических проявлений заболевания. Eme на 12-й день появились симпто- 
мы лучевого поражения кожи я области тыла кистей, локтевых суставов и обеих 
стоп: гиперемия © сивюшным оттенком, отечность, позднее вялые пузыри, С 1410 
дня началось диффузное выпадение волос на голове, в подмышечных и надлобковёй 
областях вплоть до полного облысения. Самочувствие больной ухудшалось, нараста» 
ла общая слабость, вялость продолжалось снижение Beca (на 2 кт за 20 дней) 
(рис. 7). Температура тола стала повышаться я первые дни ва короткое время, а BA- 
тем и более постоянно (до 38—39°). На 20-й день появились резкие боли и отраниче- 
дие движений в суставах конечностей. Появился зуд кожи в местах поражений. He- 
сколько ухудшилея алпетит. Выраженных геморрагических проявлений отмечено 
не было. Баропроба Нестерова была положительной. На местах инъекций полвлялись 
синяки. Время снертываемости по Мас и Marpo из превышало {0 минут, время кро- 
зотечения по Дуке — 2 минуты 45 секунд. 

Зөв несколько гишеремирован, на слизистой рта белесоватые, трудно отделяю- 
MECA налеты в виде крупинок N одиничвые летехия. Пульс был учащен соответ“ 
ствонно температуре (рис. 8). Артериальная гипотензия стала болео стойкой, Тоны 
сердца несколько приглушены. На ЭКГ в эти сроки имевшиеся ранее изменения 
сгледились, однако выявилось значительное сняжение зольтажа во всех отведониих. 

Живот мягкий, безболезневный. Студ н мочеиспускание без отклонений от 
пормы. 

По сравнению co 11 фазой заметно снизился уровень сухожильных и перио- 
стальных рефлексов. Более выраженными стали симптомы мозжочковой н пирамид» 
жой недостаточности слева: положительная проба Барре, интенция при пробах на 
координацию. Отмечалось общее ослабление зибрадионной чувствительности: дли“ 
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тельность ощущения Bupa: sg 
цин всего 6—7 секунд с урав- 


ниванием ео в дистальных и я 
проксимальных отделах ко- | 
нечностей, что также но ABAM- #7 


ores обычным. 
Ha ЭЭР на 20--25-й день у 

вновь выявилось некоторое S 

уданнение реакции по прекра- -& 55 

енин светового равдражо- 

ния — до 2—3,5 секунды. Ie- s+ 

a |, , ,, ,_, fea 

Пивара иви Bonot лани 0 20 30 490 50 60 70 80 90 Ene- 


полушарии, реже слева. Pe- Два ботни сц 
акция на овет, как и ранее, 
D задних отделах коры остава Рис. 7. Динамика веса у больной 3. 


дась хорошей, в передних ~ 
была несколько ослаблена. 

В периферической крови парастала лейкопения, достиѓшая нацбольшой выра- 
женности х 20——26-му дню заболевания. В эти сроки число лейкоцитов составляло 
250—175 клеток в 1 мм?. В трех мазках сосчитывалось всего 63 клетки (возинофи- 
лов 3, палочкоядерных 2, сегмептоядерных 3, лимфоцитов 55). Число тромбоцитов 
в те же сроки — 6000 в i мы’. Наибольшее свижение гемоглобина (до 1%) и вритро- 
цитов {до 2900 000) имело место к 26-му дню заболевания. Был выражен анизоцитоз 
эритроцитов, цветной показатель 0,1-0,8. Ретикулоциты с 14-го по 18-й день заболо- 
зания в мазках не обнаруживались. РОЭ ускорилась до 70 мм в час. 

Стернальнан пупкция была произведена на 19-й и 26-й день и показала резкое 
опустошение костного мозга. Относительное содержание ретикулярных. клөток было 
‘увеличено до 31,5—22,5%. В пуиктате, ваятом в более ранние сроки, полностью OT- 
сутетвовали эсе клөточныө элемэиты белого ростка до CTAR налочкоядерных. 

а 26-й день общее количество’ идросодержащих KACTOK оставалось POSKO снйжен- 
ным, однако уже появились признаки регенерации, о чем свидетельствовало пояйле- 
HAO гемоцитобластов, миелобластов, промиелоцитов и мнелоцитов в мазках костного 
мозга, Все эти клотки имели сочные, ярко окрашенные ядра. 

C 31--34-го дня самочувствие начало постепенно улучшаться, температура HOP- 
мализовалась и лить изредка повышалась до субфебрильных цифр. Больная стала 
болео активной, улучшился аппетит, исчезли боли в конечностях, что позволяло VO- 
ворить о переходе к фаво восстановления. Однако до конца второго месяца от начала 
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Puc. 8. Кривая пульса (штриховая mamaa) и температуры (сплошная линия} + 
в период формирования лучевого заболевания больной 3. 
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Рис. 9, Показатели основного обмена Gon- 
пой 3. Заштрихованиая полоса — границы 


нормы. 
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Рис. 10. Динамика осцилляторного индекса боль- 


‘ной З. в различные срока ва 
А — на сосудах рук; Б — на сосудах ног. 


Монтаж NOR- 
дннной записи при ствндартной келибровке (í сы). 
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заболевания больная eme mpo- 
должала терять в весе, хотя ос- 
Бовной обмен с яокоторыми KO- 
лебанинми был близок к норме 
или даже несколько снижен 
(рис. 9}. Отмечалась выраженная 
дабильность пульса (в пололе- 
нии лежа 50—70 ударов в мину- 
ту, при встававия 100--120 yna- 
ров в минуту). Сохранялась ap- 
тернальная гипотензия (100/55-— 
90/60 кєр . ст.). Именно в эти 
сроки (с 34то и особенно с 43-го 
дня болезни) было отмечено рез- 
кое снижение  осцилляторного 
индекса на всех конечностях с 
пормализацией ero на сосудах 
ног лишь ва 198-й день от момен- 
«та облучения (рис. 10), 

Уже в начале фазы носста- 
новления соски зрительных BOP- 
вов приобрели обычную окраску, 
однако границы их оставались 
несколько размытыми, Изменө- 
ний со стороны хрусталика в эти 
сроки выявлено не было, 

Тоны сердца стали несколь- 
ко звучней, однако ва ЭКГ отме- 
чалось по-прежнему общее CHM- 
жение вольтажа и периодически 
констатировалась резко выражен“ 
ная брадикардия (40-42 в мину- 
ту). Умеренная Физическая ma- 
rpyaka дополнительных измено- 
ний нө выявляла, реакция на нее 
была усиленной, но адекватной, 

[всячныю у больной насту- 
пали в обычные ‘сроки и проте- 
кали без каких-либо сущестион- 
ных особенностей по сравнению 
с периодом, продшествовавшим 
ваболеваняю. 

В веврологическом статусе 
отмечалось умевьшоние выра- 
экенности нистагма, Сухожильные 
и периостальные рефлексы повы- 
сились и был период (35--87-й 
день), когда зоны их вызывания 
резко расширялись и опи првоб- 
ретали патологически высокий 
характер. В освовяом сохраня- 
лась  ловосторонвяя очаговая 
сямптоматика, однако иногда 
рефлексы были выше справа, 
Восстановились правильные ди” 
стально-проксимальные  соотно- 
шения в восприятии равдражо- 
ний, сгладилась асимметрия ви» 
брацаонной чувствительности, 

При динамическом олектро- 


энлефалографическом  оболедо- 
завин в эти сроки. заметно улуч- 
отилась подвижность нервных 


пропессов, однако в остальном 
сохранялись наблюдавшиеся pa- 
нее отклонения и периодически 
наблюдались снижение амплиту- 
ды бнорлоктрических колебаний 
и ослабление реакции коры на 
световой раздражитель. Эпизоди- 
чески в различных областях 
коры, чаще после светового pas- 
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Рис. 13. Динамика показателей крови больной 3. за весь лөрвод наблюдения. 
а — количество лейкоцитов, нейтрофилов и лимфоцитов (а тыс/мы?) и РОЭ {в мм а чао); 


Левый глаз. В центре хрусталика у заднего полюса округлой формы гру- 
боо помутнение, от которого расходятся лучами более нежные помутнения. Мяого 
вакуолей, При осмотре щелевой лампой равномерное расширение отдельных сосудов 
слизистой глазного яблока. Под передней хапсулой хрусталика — две вакуоли и еди- 
ничные мелкие серые штрихя. Под задней капсулой, в центро интенсипноо помутие- 
ние, лучи от которого расходятся почти до экватора. Помутнение имеет серый цвет, 
соотойт из переплетающихея волокон и слегка здается в задние кортикальные слон. 
В световом рефлексе соответственно помутиению видна грубая зернистость с красно" 
бурой я сине-зеленой перелизчатостью. В местах нанбольшей интенсинности помут- 
жения зернистость не видна. 

Анализы мочи, биохимического состава крози без отклонений от нормы. 

Похәзатели периферической крови в эти сроки находятся, как правило, ва нине 
вих границах нормы, за исключением умеренного пернодяческого снижения числа 
тромбоцитов, более закономерного на Четвертом году наблюдения (следует напом- 
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Pac. 13, Динамика показателей крови больной 3. за весь период наблюдения. 


6 — количество тромбоцитов (в 104m), гемоглобина (в %), эритроцитов (в мли/мм*) 
Ж ретикулоцитов (в Ф). 


нить, что исходное число тромбоцитов было также умеренно снижено), Hb 71%, 
эр. 4100000 в { мм®, цветной показатель 0,86, чромб. 46% — 188 000, л. 4500 в 1 mm, 
аз, 0,5%, э, 7%, п. 6%, с. 51,5%, лимф. 29.5%, мон. 55%; РОЗ 14 мы в час. 

В пунктате костного мозга общее число ядросодержащих клеток достаточное 
{435 000 в 1 мм), мегакариоцятов 20 в 1 мм?, лейкооритробластичесний коэффициент 
36. Индекс созревания эритроцитов 0,72, нейтрофилов 0,5. Соотношение между OT- 
дельными геверациями в белом ряду несколько. изменено в сторону уменьшения CO- 
держания молодых форм (см. табл. 6). 

При обслодовании на 8-м году от момента облучения обще состояние больной 
вполне удовлетворитольное. Со стороны основных органов и систем существенных 
изменений пря обычном клиническом исследовании не обнаруживается, за хсключе- 
инем медленно прогрессирующей лучевой катаракты и легких, ненарастающих OT- 
клояений и новрологическом статусе. Похваатели кровь на нижних гроницах нормы 
или умеренно снижены (рис. 13). Успошно справляется с работой фельдшера. Жоло- 
бы при опросе в обновном ва периодические расстройства сив, изредка головные 
бола. Деятельна, активна, сохранен тшрокий круг интересов, настроение нерорнов, 
контакт с окружающими хороший, 5 
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АА 
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Apednnewse Кисть 


4 


Puo, 147 Данные реографического исследования больной З, (8-й год на- 
блюдения). 
а = реоэвцефалограмма во фронто-мастоидальном отведении; видно затруднение 
©. зоповпого оттока и повышенное кровенаполмепие, yeuaapalsaneees в оленин 
Тренделенбурга (подъем), более выраженное слева (з), не проходящее после воз 
вращения в исходное положение (спуск): б — реограмма предплечий и кистей 
(видно лебольшое, почти равномерное ствуедие кровеадголневия п 000удибтого 
токуса). 


Кожные покровы несколько суховаты, особенно в области лица, тыльных по- 
ворхиостей кистей и передних голеней — явления ксероза, 

Кожа вок несколько атрофична. В области верхнего века слева и па латераль- 
шых поверхностях инстей телеангиоктазии. Множественные (до 40—50) мелкоточеч- 
ные невусы всего кожного покрова, явления сухой себорен волосистого покрова го 
довы, ногти не измевевы. 

Наиболее существенным лефектом является постепенно прогрессирующая дву- 
сторонняя катаракта (справа ЇЇ, слева 111—ТУ степени по классификации Н. А. Bani- 
нерского), со авачительным и не корригируемым стеклами снижениом зрения, осо” 
бенно на левый глаз. Поназаний к оперативному лечению катаракты не обнаружено, 
поскольку созревание ee идет очень медленно, 

Острота зрения 0,2-0,8 (© коррекцией — 2,0 D: справа до 0,9, слева 0,3—0,4}. 
В центре обоих хрусталиков, особенно левото, обширное помутнение, бодее компакт: 
мов слева, Хрусталики в задних отделах имеют желтоватую окраску. Зоны раздела 
четкие, соски зрительных первов розовые. Отдельвые артерии сетчатки несколько 
сужены, 


м 


Отмечается наклонность к брадикардии, пульс в покое 54— gea э минуту 
в учащением ири пеболышой нагрузке до 84—00 ударов в минуту. Ha ЭКГ ритм си- 
нусный, А:>Вз QRS, особенно в AVL, низкий, Ву, ==5у; Т: и AVL сглажены, 
ТУ, отрицательный, Ортокливостатическая проба (ORCI) 64—68—64 в минуту. 
Свмптом Ашнера положитольвый (6 ударов а минуту). 

...Ири’ реоэннефалографическом ибследовании выявлены признаки несколько ий- 
быпочного кровенаполнения в системе интрацеребральных сосудов ва счет иекото- 
Тото затруднения венозного оттока из полости черепа (реоэнцофзлографический MR- 
деко 0,2 MM). Явления венозного застоя заметно усиливаются в положення Трондо- 
ленбурга. Кровенаполнение в системе экстрацеребральных сосудов также повышено, 
больше справа. Тонус экстрацеребральных и интрацеребральных сосудов снижен, 
имеется нерезкая асимметрия с преимущественным снижением справа, 

Кровенаполнение в системе периферических сосудов конечностей удовлетвори- 
тельное. Тонус равномерно снижен (рис. 14). ` 

“ Умеренное снижение тонуса мыши, больше в разгибателях кистей, несколько 
болео быстрая утомляемость левой руки. Тремор пальцев рук. Положительный CMMI- 
том Барре слева, статика и координация: не нарушены. Сухожильныв и периосталь- 
ные рефлексы живые, особенно B положении ложа, с разгибателай рук ваше, чем со 
стибатолей, Bco сухожильные рефлексы чаще з > d, брюшные d <в, Отмечается RO- 
устойчивость покавателей тонуса, общей высоты рефлексов и знака аснмметриџ, Уме- 
ронно выраженные ‘невротические реёкции. 

Более закономерны сдвиги, выявляемые при электромиографическом исследо- 
вапий: снижение амплитуды бибәлектрической активности при произвольных сокра- 
тцёнилх мышц левой руки я HOTA, повышение в покое и при тоническом напряжении 
разтибателей рук больше слева, дорой икроножвой и правой терөднеболышеберцовой 
мышцы с последующими стпаживанием к 8-му году наблюдения (PHC. 15). 

ЭЭГ характеризуется (Ф. М. Сосновская) отсутствием доминирующего ритма, 
Альфа-ритм низкой амплитуды порядка 20 мкв в вначитольной степени редуцирован, 
частота ero 12—13 в минуту, преобладают более быстрые ритмы, на фоне которых 
видны отдельные низкоамизитудные медленные волны. Четкой межполушарной 
асиммотряи отметить не удается (pac. 16). 

Реакция на ритмическую фото-фовостимуляцию хорошая, При гипервеитиля- 
ции, на 2--3-й минуте ее, появляются пароксизмальные синхронные разряды MOR- 
ленных волн в переднецентральчых отделах коры. Приом внутрь 0,2 г кофонна co- 

ротада появлением отдельных высокоамплилудных воли в ЭЭГ некоторых 
обдастей. 

Функция щитовидной железы по тексту включения 1: умеренно сияжона (яе- 
pos 2 часа 4,6%, через 24 часа 136%). 

Исходное содержание кетостерондов 7 мғ%, 17-оксикортикостероидов 6 мг%, 
после стандартной нагрузки АКТГ выявляется некоторое спяжение потенциальных 
резервов надпочечников, ‘ 

"Tipe исходном чаще уморенно снижелном числе лейкоцитов (до 3300-4500 в 
4 мм?) проба с пирогеналом указывает ва достаточный их резерв в депо (подъем до 
10400 в 1 ммз; кривая близка к норме). й 

Yopes 9 лет после несчастного случая 3. вышла замуж, В течение перного года 
беременность не наступала, что тяжело пореживалось ею. На втором году замужест- 
ва, несмотря на предшествующий генитальный инфантилизм, она забеременела. Бе- 
‘ременность протекала нормально, не вызвав в самочувствии и показателях крови 
‘каких-либо необычных для этого состояния сдвигов (наблюдались умеренно выра- 
жонный палочкоядерный сдвиг, ускорение РОЭ). Беременность завершилась срозиы- 
‚ми родами в ятодичном предлежанин, кровопотеря при родах всего 100 мл. 

Ребенок — мальчик; вес 3200 г, длина 50 см, родился в легкой асфиксии. 

“Вскармливался грудью с ранним введением докорма. Хорошо развивается и прибав- 
‘ager в pece (наблюдение до трех лөт). На лервом году наблюдались слабые проявле- 
жия рахита. М 

Физическое и умственное развитие ребенна ne представляет отклонений or 
дормы. В крови: Hb 10,42%, л. 8250 в 1 мые э. Aho, с. 624 лимф. 26%, мон, 5%; POD 

мм в час. 

При цитогенетичесном анализа трехдневной культуры лимфоцитов ребенка 
H. Д. Окиздниковой в 100 метафазных пластинках не обнаружено количественных 
‘хромосомных нарушений и структурных аберраций хромосомного типа. 2% клеток 
„имеют аивуплондный набор хромосом. 
`` При наблюдении за пациевткой после родов на протяжении года отмечались 
‘умеренно выраженные астеническне явлейяя. С 6-го месяца возобновила работу мб- 
дицинской сестрой в поликлинике. С работой справляется хорошо. Изредка отмечает 
головные боли при волнениях, Артернальное (илечевов) давление 130/80—120/75 мм 
рт. ст. височное — с легкой асиммотрией: ава 60, слева 75—70 мм. рт. ст. Явления 
компенсировенного гипацидного гастрита. Легкая сгазженность левой носогубной 
‘складки. Сухожильные и периостальвые рефлексы высокие, без четкой асимметрии. 
"Брюшвые и подошвенные снижены. Тонус мышц невысокий. Изменения п хрустали- 

‚ ках прогрессируют медленно, пх морфология типична для лучевой катаракты 11 ста- 
даи справа и II—IV слева (по классификация Н. А. Вишневского). 
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Рис. 15. Электромпограмма больной 8. 


a 5-4 ron паблюдения. Разгибание левой стопы. Видны: скяженная (до 100—150 мив) ane 
Тавность сокращающейся мьйлцы. Феномен «извращения» с увеличением активности перед» 
Free eee epaOBOd мышцы (D S) до 150—200 мур, сипергическое повышение активности 


а мышцах правой ноги (fbg); 


Костный мозг практически we иредотавляет отклонений от нормы (см. таба, 6), 
в периферической крови сохраннется умеренная лейкопенея и тромбоцитошения, 
Hb 76 единиц, op. 3700000 в 1 мм, цяетной показатель 4,02, рөтикул. 5р, тромб. 
172000 в 1 ым?, л, 4650 (с колобаниямя от 3750 до 5750 в 1 мм?), д. З%,п. 5%, о. 62%, 
лимф. 26%, мов. 4%; РОЭ 3 мм в час. 

При исследовании культуры лимфоцитов и мотафазных плостянок костного 
мозга H. Д. Окладниковой модальную линию составляют клетки с 46 хромосомами. 
Частота анауплойдии не кревышаот контрольной (37%). Полиплоидных клеток 
48—50 Обнаружены структурвые нарушения хромосомного типа с частотой 
0,05 аберрации на клетку, 


Приводенная история болезни по клиническим проявлениям харак- 
терна для острого лучевого поражения тяжелой степени. Исход в этом слу- 
чае в отдаленные сроки можно оценить как неполное восстановление с HA~ 
личием изменений со стороны органа зрения (катаракта) и кожи. Общее 
состояние пациентки и функции основных органов и систем являются впол- 
не удовлетворительными, она хорошо приснособлена к труду. Благоприят- 
ные непосредственные и удовлетворительные отдаленные результаты 
обусловлены, по-видимому, некоторой неравномерностью распределения 
дозы в объеме тела (расчет по дозе в зоне максимального поглощения энер- 
тии нейтронов), а также своевременным эффективным лечением, Доза за 
счет гамма-компонента является достаточно большой, а облучение — по 
поверхности. тела — от всех источников сравнительно равномерным. 
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Рис, 15. Электромнограмма больной 3. 
6— А год ваблюдения. То же движение. Видны нормализация, улучшение ‘координацион- 
‘вых отношений 8 мышцах левой more очерке синергической активности в мырк» 
ах правой ноги. 
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Описанная клиническая картина типичной формы I варианта острой 
лучевой болезни в диапазоне доз от 100 до 1000 р характерна дин более 
или менее равномерного облучения всего тела или жо ддя случаев, когда 
на фоне сравнительно равномерного воздействия подвергались облучению 
в значительно большей дозе отдельные очень небольшие участки тела, 
преимущественно конечности. На основании анализа собственных и лите- 
ратурных данных следует, что сроки наступлении симитомов первичной. 
общей реакдии, выраженность и стойкость начальной лимфопении, продол- 
жительность латентной фазы, степень и сроки максимального снижения 
‚ числа лейкоцитов, тромбоцитов и в меньшей мере эритроцитов (тақ. как 
для этого симитома играет также роль наличие и тяжесть гоморрагических 
проявлений), опустошения костного мозга, глубина кожных поражений, 
снижение веса больных и аспермии при этом варианте обнаруживают чет- 
кую зависимость от среднетканевой дозы облучения. i 

На рис, 17 приведены обобщенные нами литературные и собственные 
материалы по соотношению продолжительности латентного периода и MAK- 
симального снижения содержания лейкоцитов у людей-и дозы облучения. 
Эти данные находятся в соответствии с многочисленными эксперименталь" 
ными материалами, систематизирозанвьми. Б. Раевским (1956). 

Зыраженность указанных эффектов, по-видимому, мало зависит от 
примевявшихся терапевтических мероприятий, что, по нашему мнению, 
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Puc. 16. Данные элоктровицефалограммы боль- 
ной 8. 


а схема расположения электродов и номера каналов 
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ампантудная асимметрия, невысокая нолиморфизя 

активлость по всем областям, нерезиал межиолушар- 
вая асимметрия: 
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Рис. 16. Данные электроонцефалограммы больной З. 


"е 88 год наблюдения; видно усиление пльфа-ритма и увеличение амплитуды бвозлентриче“ 
свой активности, 
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подтверждает их связь с прямым повреждающим ‘действием ‘радиации. 
В противоположность этому инфекционные проявления и симитомы гемор- 
рагического диатеза, даже при высоких уровнях облучения, как это имело 
место в приведенном выше наблюдении, были выражены незначительно, 
очевидно, вследствие проводившегося комплексного лечения, что говорит 
об их вторичном происхождении. 

Сопоставление собственных и литературных данных об острой лучевой 
болезни рааличной степени тяжести показывает, что наибольшую двагно- 
стическую и прогностяческую ценность представляют симптомы, обуслов-, 
ленные прямым повреждающим действием радиации. Наиболее показатель- 
ными в ранние сроки наблюдения являются выраженность и стойкость HA- 
чальной лямфопении, быстрота опустошения костного мозга (Б. Раевский, 
1956; П. Д, Горизонтов, 1964, Dienstbier, Ariont et al., 1963). О значитёль- 
ном общем облучении в дозе свыше 600 р говорит появление ранней эри- 
темы, проходящей желтушности и билирубинемии, по-видимому, свиде- 
тельствующие об изменении ферментных систем пигментиого обмена MO- 
чени либо о повреждении части печевочных клеток, а также возникнове- 
ние кишечных расстройств в первые 3 дня заболевания. Определенную 
помощь в суждения о тяжести поражения оказывают быстрота появления 
ж выраженность диспенсичесного синдрома, наличие в 1-е сутки призна- 
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Рис. 18. Соотношение дозы однократного облучения и частоты хромосом- 
ных аборраций в лейкоцитах периферической крови. (Из материалов 
отчета научното комитета по действию радиации ООН, 1967.) 
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ков резкой ирратации нервных центров, повышение возбудимости анали- 
заторных систем, кратковременная гипертермия (А. В. Лебединский, 1955; 
А. В. Лебединский и 3. Н. Нахильнидкая, 1960; 10. Г. Григорьев, 1963). 

В более поздние сроки о тяжести поражения, а следовательно, и о 
дозе общего облучения можно судить по нродолжительности латентной 
фазы, срокам выявления тромбоцитопении и появлению общемозговых сими- 
томов при переходе к 111 фазе заболевания. К настоящему времени накап- 
ливается все больше данных (Evans, 1966; Norman et al, 1964; Н. П. Bou- 
ков, 1966, 1969} о том, что о дозе однократного общего облучения є боль- 
шой достоверностью можно судить по выходу хромосомных аберраций в 
клетках крови и костного мозга. По-видимому, этот тест в настоящее время 
следует считать наилучшим, однако такого рода исследования при острой 
лучевой болезни человека пока являются единичными. Создается обосно- 
ванное впечатление, что существует известная корреляция частоты хромо- 
сомных аберраций и дозы общего облучения. Приводим некоторые иллюст- 
рации, заимствованные из сводного отчета грунпы экспертов Научного Ko- 
митета OOH ло действию излучения (1967) (рис. 18). 


Главау 


ОСТРАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ 
ОТ НЕРАВНОМЕРНОГО ОБЛУЧЕНИЯ 


'Изложенная характеристика острой лучёвой болезни при равномерном 
облучении охватывает лишь ограниченный круг лучевых поражений, BO- 
можных, в частности, при нахождении человека без всякой защиты на 
местности, гдо выпадают радиоактивные осадки или действует излучение 
атомного варыва. Подобная гомогенность поля имела место также в от-. 
дельных несчастных случаях, а в эксперименте — при специальном кон- 
струировании источников облучения. Относительно просто обеспечить 
гомогениость облучения крыс, мышей, кроликов. Значительно ббльшие CHOR- 
ности возникают ири моделировании этого варианта острой лучевой болез- 
ни ва крупных животных, тем более при создании установок для тотально- 
го равномерного облучения человека с терапевтической целью. Значитель- 
ная часть наблюдений острой лучевой болезни человека, возникшей ири 
так называемых несчастных случаях в мирное время, также не укладывает" 
ся в рамки описанного выше 1 варианта заболевания. 

Многие весьма ценные факты. содержащиеся в приводимых авторами. 
наблюдениях (Jammet et al., 1958—1967; H. А. Куршаков и gp, 1962, 
4964), до настоящего времени не получили должной интерпретации в свя» 
зи с тем, что при анализе клинических данных не учитывалась значитоль- 
ная неравномерность распределения дозы в объеме тела пострадавших. 
Это приводило к ошибочной оценке степени тяжести. поражений, а также 
сказывалось на объеме и характере лечебных мероприятий. Так, случай за- 
болевания больной Г. в монографии Н. А. Куршакова с соавторами (1964) 
оценивается ими как поражение тяжелой степени. Вместе с тем анализ 
приводимой истории болезни е позиций учета среднетканевой дозы, не пре- 
вышающей 400 рад, позволяет правильно определить среднюю степень TA- 
жести острой лучевой болезни и благоприятный прогноз. С другой стороны, 
учет сведений о дополнительном облучении в значительной дозе отдельных 
небольших участков тела (передние отделы головы, шеи, грудной клетки и 
левой руки) дал бы возможность оцеяять ряд особенностей в клиническом 
течении поражения у данной больной и воздержаться от трансплантации 
костного мозга. В дальнейшем изложении истории болезни данной пациент 
ки в сопоставлении с результатами тщательного расчета доз, выполнен- 
ного уже к моменту первого ее описания, мы постараемся показать воз- 
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можности такого анализа с учетом неравномерности распределения Hos 
облучения. 

Многочисленные публикации Jammet с сотрудниками с изложе- 
нием клинических данных о пострадавших при аварии в Винче также дли- 
тольное вромя не получали должного истолкования. Вместе с тем внима- 
тельный анализ геометрии расположения пострадавших в момент аварип 
(специальный отчет Международной комиссии по дозиметрии этих случа- 
ов) и любезно сообщенные нам югославскими коллегами некоторые под- 
робности клинической картины у этих пострадавших позволили понять 
своеобразие поражений, обусловленных избирательно большим интенсив- 
ным облучением передне-нижних отделов тела. К таковым относятся OT- 
сутствие катаракт, выраженность и стойкость азоспермии, характерное 
значительное поражение лимфопозза, тяжесть кишечного спидрома, OCO- 
бенво в одном летальном случае. Имеющиеся сведения о средних дозах 
гамма-нейтронного излучения порядка 300—400 рад безусловно совер- 
шенно не адекватны биологическим эффектам, наблюдавшимся в этих 
случаях, и требуют дальнейшего уточнения по распределению их в Cer- 
ментах тела. 

В полной мере отвечает всем требованиям утлубленного клинико-радио- 
метрического анализа последняя публикация Jammet и Gongora с соавтора- 
ми (1966, 1969) о случае в Моле, где правильная оценка неравномерности 
распределения доз помогла должным образом оценить резервы кроветворе- 
ния и воздержаться от трансплантации костного мозга у этого пациента, а 
также понять основные особенности патогеноза клинических проявлений, 
Анализ гематологических данных в этом докладе представляет, по нашему 
мнению, образцовое радиобиологическое исследование, дающее много для 
понимания ряда предшествующих наблюдений, 

В эксперименте вопрос о неравномерности распределения доз облуче- 
ния и значимости этого явления в биологическом эффекте имеет болы 
историю и разработан достаточно подробно (М. П. Домшлак и др. 191 2; 
Н. Г. Даренская, 1953; Г. С. Стрелин и др., 4962, 1964; Jacobson, 1949, 1960, 
и др.). Однако экстраполяция на человека данных, полученных при MOCT- 
ном облучении лабораторных животных, отличается наибольшей слож- 
ностью, что не всегда учитывается авторами (Ю. И. Москалев, 4970). Ею 
следует пользоваться лишь в ограниченной степени, учитывая особенности 
анатомического строения и функции отдельных систем у животных и че" 
ловека. 

Для иллюстрации особенностей течения острого лучевого заболевания 
и принципов детализации уровня доз облучения отдельных ‘тканей при 
значительной неравномерности радиационного воздействия приводим две 
истории болезни, в одной из которых неравномерность касалась отрани- 
ченных, а в другой — значительных сегментов тела. 


Больная Г. 33 лот, научный работник. Характеристика условий облучения и 
метолы расчета тканевых доз от мощного гамма-источника приводятся по материа» 
лам Ю, М. Штуккенберга, М. C, Малышевой и Р. Д. Друтмая, опубликованных в MO- 
нотрафии под редакцией Н. А. Куршакова (1964). 

В день проястествия Г. вошла в помещение, где прозоводялось облучение проб, 
тамма-лучами СО®. Считая, что кобальтовый источник находится в нерабочем me 
мн и HOOTOMY доступ в комнату свободен, Г. подошла вплотную к столу, хде 
обычно размощались пробы, вынула пробярки с пробами, помещенные дпя облучения 
в сосуд Дюара, оркентарозанный но центру источника, проверила надпиеп на них и 
Быша ив комнаты. Как оказалось при расследовании, блокирование эхода было ий- 
рушено в связи с непредвиденным отключением соти несмотря на то, что источних 
В это время был выведен из-под защиты. 

Источником излучения явились 48 кобальтовых стержней высотой 80 мм, диа- 
мөтром 9 мм. Стержни размещались равномерно по цилиндрической поверхности 

в pana один вед другим) в стеңках полой кассеты из нержавеющей столи высотой 
00 мы, внешним диаметром 190 мм, с толщиной стенок 20 мм. Общая активность RO- 
бальтового источника составляла 36 щт-экв. радия. Спектр гамма-излучения. Co” 00- 
стоит из двух линий с энергиями Ey: == 147 Moe я Ey, = 1,33 Мэв. 
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Время пребывания Г. в зоне облучения ме могло быть установлено точно, На oc- 
нованки косвенных данных я хронометража проведенных Г. операций наиболее no- 
роятным следует считать время п] ния в зоне облучения 10 секунд, 

На рис. 19 схематически изображено наиболее вероятное расположение PANTO- 
ма человека, размеры которого максимально приближены к действительным, и рас 
продоленив п нем изодозных кривых для некоего среднего положения. 

Дая расчета поглощенных доз очертаввя тела пострадавшей (голова, корпус, 
руки и ноги) были рааделены на ряд слоев высотой 10—15 см, перпендикулярных 
продольной оси фантома. Слои в свою очередь разделены цилиндрическими поверх- 
хостями, ототоящими друг OT друга на 4—6 см в направлении от источника до дан. 
Horo объема. Спад мощности дозы по глубине иллюстрирует рис. 20. Возможное NO- 
ложение руки по отношению к источнику показано на рис. 21. 

Доза, полученная пострадавшей во время приближевия и удаления от источвика 
(вход и выход из комнаты), составляла всего 1—2% от дозы, полученной аа время 
пребывания у ксточника, и ею можно было пренебречь. 

Из табл. 7 следует, что максимальные дозы пряходятся на кисть и пальцы MO- 
вой руки — 1600—2400 рад, левое предилечьо — 1200—1500 рад, толову — 800-— 
1000 рад, в также переднюю поверхность грудной нлетки — 750-1070 рад, Таким 
‘образом, имела место значительная неравномерность распредёленин доз в различных 
участках теда вследствие различной удаленности их от источника и поглощения 
излучения в төлө. Например, средняя доза па кожу лица составляла 800--1000 ред, 
на кожу стоп — 81 рад. Имел место также значительный спад дозы в зависимости 
от толщины тела: величина ее изменялась в 6 pas (см. рис. 19) or 1070 рад на поверх- 
ности тела, обращенной к источнику, до {78 рад ва спине. Снедения о дозах prin 
чения отдельных органов представлены в табл. & 

Наибольшие средние ткапевые дозы приходятся па легкие 450 рэд, сердце — 
450 рад, печень ~~ рад, костный мозг головы и грудины — 400---800 pan, позвоно' 
ника — 200 рад, Объемы тела, подвергттнеся облучению B значительной дозе, отпо- 
сительно невелики, 

Приводим клинические данные по материалам Н. А. Куршакова, 10, В. Виссо- 
нова и Н, Н. Рынкокой, опубликованным в монографии, и собственным наблюдениям 

за пациенткой в течоние 6 лот. ; 

По роду работы находилась под ow- 
тематическим медицинским наблюдани- 
өм, В детстве перенесла корь, малярию, 
изредка болела антиной. Много sammma- 
лась спортом. По данным медицинских 
‘осмотров до настоящего заболевания ‘прак- 
тически здорова (перводически обостри- 
ющийєя гидраденит), $ 

Yopea минуту зюсле облучения по- 
чувствовала резкие коликообразные боли 
в животе и жение в коже левой кисти, 
которые быстро прошли, Через 2 часа 
развились общая слабость, головокруже- 
ние, тошнота, а затем многократная pRO- 
та, Температура поднялась до 37,6°, Сухо- 
жильные рефлексы оживлоны Gea чет. _ 
кой разницы, легкое общее снижение 
мышочного тонуса и отсутствие брюшных 
рефлексов. Глазное дно нормальное. 

Первая помощь была оказана через 
4, часа от момента облучения: промыт 
желудок, внутривенно введено 30 мл 05% 
раствора новокаина, 40 мл 40% раствора 
тлюкозы, подкожно атропин, пиридоксин, 
витамин В; в обычных дозировках. 

Через 74% часов. после облучелия еще 
сохранились резко выраженная общая сла- 
бость, недомогание, головокружение, CY- 
хость во рту, боль в горле, 

Объективно больная атлетического 
телосложения с хорошо развятой подкож- 
ножировой клетчаткой, сознание ясное. 
Менингеальных симптомов нет. Рвота 
прекратилась, остается тошнота, 

‘ожные покровы слегка гиперемӣро- 

Е ваны; склеры желтушны, зев резко гипе- 

Рис. 19. Схоматическое среднее распо- ремирован, язык сухой. Пастозность ль. 
ложение фавтома тела пострадавшей Г. вой қисїя и передней брюшной стенки. 
и язодозные кривые. Цифры — дозы Правосторонний гидраденит в стадии обо- 
we облучения (в рентгәнах).- стрения {больная страдает им ряд лет). 
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Левая граница сердца расположена кна- Дргё 
ружи на 1 см от срединно-ключичной линин, эы 
Зоны заметно приглушены, артериальное 
давление 110/70 мм. рт. ст. пульс 100 ударов 
в минуту, ритмичный, удовлетворительного 
пашолненяя и напряжения. Органы дыхания 
без патологии. Живот мягкий, безболезнен- 
вый, перистальтика кишечника в пределах 907 
нормы. Ночень, селезенка пе увеличены, стул 
обычный. Мочененускаяие но нарушено, 

Через 10 часов 30 минут после облуче- 
пия повторилась обильная рвота. Через 11 ча- 
сов на левой руке от кисти до плечевого суз 700 
тава, на коже лица и шен внезапно вовыхиу- 
ив резкая ярко-красная © отчетлияыми грани- 
пами вритема, На подбородочной области no- 600 
явилось белое пятно треугольной формы. 
Типеремия сопровождалась чувством выра уру 
женного острого жжения в пораженных уча- 
стках. В это время больная испытывала YON- 
enue общей слабости; пульс до 120 ударов #00 
з минуту, Через 30 минут гиперемия и боль 
незапно исчезли, Рвота повторялась еще I0- зур rn 
pos 13 и 18 часов после поражения. Бынви- Д 
лось снижение артериального давлевия (до 


1000 Е 


600 


95/65 мм рт. ст.), которое сохранялось почти 200 MAY 
на протяжении всего лериода формирования 
эабодевания. рода форынро! т? ии 

В посподующие дни общее состояние 100 CALA 


больной удовлетворительное, Нерезкая 06- 
щая слабость, заторможенность: отмечаются 
стлвовлость левой яосогублой “складки, OT o 5 0 0 ten 
сутетвие брюшных рефлексов, тремор век з х 
и пальцев рук, больше справа. Сухожильные и ‚20. Сад довы облучении Ы 
и пориостальные рефлексы живые. редолах Pergomeuad Т) em 

BHPAKCHALIe кожно-сосудистые peak- 4 
ции, лабильность вазомоторов, красный стой- 
кий дермотрафизм, 

© 3-х суток Стал рыслушиваться систо- 
личоский шум на верхушке сердца, С этого 
эке времени периодически позызтается TCM- 
пература. Повьюление температуры ва no 
сколько часов от 37,6° до 38,6" наблюдалось в 
течение недели. В часы повышевия темпера- 
туры состояние больной несколько ухудша- 
лось: снижался аппетит, возникали боли в 
эпигастральной области. Отмочелась повы- 
mennan раздражительность к авукам, запаху 
пищи, легко возникала головная боль, TON- 
нота и иногда срыгивание или даже рвота. 
В остальные часы чувствовала себя хорошо, 
была активна, с апетитом принвмала пищу. 
Очень часто эти явления совпадали © введе- 
ином серотонина. 

На 8-е сутки яа левом бедре, шее, груди, 
п локтевых стибах появились обширные и 
болезненные «синяки» и өданичные мелкие 
потехия. На. 15-е сутки началось интенсивное 
зыцадоние волос в зобновисочной области; 
на затылке, темеки волосы не выпадали. На 
Doe сутки обнаружено незначительное BH- Рис, 21. Положение работающей 


паденло волос ва лобке. руки и мощность довы излучения 
На 15-е сутки на отдельных участках для отдельных участкой (боль 
левой кисти и пальцах вновь появилась гипе- ная Г.). 


ремин. Одвоврвменно позувотвовале неболь- 

ое жжение, которое постепенно варастало. р 

фо ammon болп увеличивалась трапица тишеремин, которая постепено 
© mina все KOBNE и новый участки кожи и R 20-м суткам распространилась 
захватывала K этому времеви гиперемия имела отчетливые гриниды, была CRITI 
ка Dem от, воза к особенно резко выражена на коже мәлальңевых окладом и в 
no багрозот дення Т к V пальцев, а также в области можфалаяговых сочленений, 
сыктольноеть кожи в местах поражеввя была posko noswmena. По мере Rape- 
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стания гиперемин увеличился отек подкожножировой клетчатки, а затем наступило 
уплотнение кожи, что сопровождалось уменьшением боли и угасанием гиперемин. 
На месте ее возникала бурая пигментадия. Поражениый участок был сухим с резко 
подчеркнутым рисунком кожи. С 25-х суток началось отторжение некротизирован- 
ного поверхностного слоя толстыми пластами, в виде перчатки на левой кисти, 
которое закончилось к 34-му дню болезни. По мере отхождения омертвевших DAAC- 
тов под вими обнажались молодой эпителий и плоские болееоватые рубцы; вновь 
образованный эпителий н рубцы были сухими, имели слегка сипюшный оттенок, 
Кроме основного очага в области левой кисти, на 22-е сутки на внутренней 
поверхности плеча и на 33-и сутки па лице (в окружности глаз и на лбу} выявились 
новые участки лучевого поражения кожи. Болезвенная гиперемия на плече через 
сутки босслодво погасла. На лице характерная гиперемия держалась несколько доль- 
ше и окончательно исчезла в области крыльев носа через 4 суток, Болео глубоках 
иемононий на коже лица и плеча выявлено не было. 
Таблица 7 


ВЫВОРОЧНЫБ СВЕДЕНИЯ O МАКСИМАЛЬНЫХ ДОЗАХ ОБЛУЧЕНИЯ ОТДЕЛЬНЫХ 
СЕГМЕНТОВ И СЛОЕВ ТЕЛА 


Обозначение слоя Высота | Объем, ©редияя доза, `Поглощенная, 
и объема слоя, ом см? рад эпергия, г-рад 
Голова 20 3400 
4 800 — 1000 
pi объем. 4 600 670 1,07. 10% 
3 1800 415 7,48. 105 
Шая. 5 520 56 
5: 
$) объем 226 2,22 - 40° 
Передние отделы груд- 320 8,61. 20% 
ной клетки 40 1050 1070 
Левая рука: 
кисть и пальцы 330 1600 —2400 (5,28 — 7,92)- 405 
предплечье 1150 1200 — 1 500 (4,38 — 1,72). 108 
плечо 2300 620 — 700 (1,42 — 4,64) .106 
Правая рука: 
кисть и пальцы 330 610 2,02 - 106 
предплечье 1150 550 6,32. 108 
плечо 2300 560 1,29 + 10% 


Таблица 8 


МАКСИМАЛЬНЫЕ, МИНИМАЛЬНЫЕ, СРЕДНИЕ ЗНАЧЕНИЯ ДОЗ 
И СРЕДНИЕ ИНТЕГРАЛЬНЫЕ ПОГЛОЩЕННЫЕ ЭНЕРГИИ 
ДЛЯ ОТДЕЛЬНЫХ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ 


Максималь- Средняя 
Вес жал и мапи. | Средние | поглошенная 
Орган органа, г мальная дозы, рад |  внергви, 
дозы, ред т-рад 
Легкие 1000 450 4,50. 108 
Печень 1700 400 6:80. 
Hosen 300 115 
Селезенка. 450 475 2 
Сердце 300 450 1 
Кишечник 400 
Коствый моаг 
области: 
головы 600 
трудины 700 
позвоночни- 
ка 200 200 
костей ниж- 
них конеч- 
ностей 200 200 
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Рис. 22. Динамика основных показателей крови боль 


Г. в про- 
цессе наблюдения. 


С момента отторжения нокротяческих пластов кожи на левой кисти иачалось 
постепенное улучшенве общего состояния больной: исчезли заторможенность, толов- 
ая боль, прекратилась рвота; сон стал глубоким, спокойным. Больная стала охотно 
разговаривать, читать книги, живо интересоваться окружающим. Общее состояние в 
Зернод найболее выраженной нойтропевии и AO конца пребывания в стационаре 
(© 28-го до 70-го дня болезни) вполне удовлетворительное. 

Данные o динамике показателей крови и костного мозга приводятся на риб. 22 
ж в табл. 9. Динамика ЭКГ показателей дава ва рис. 23. Я 

При бнохвмическом последовавия со 2-х суток наблюдалось уменыповие общего 
количөбтва белков сыворотки крови, при этом было отмечено нарушение соотноте- 
ия алһбуминов п глобулавов, Уменьшение количества альбумвнов. и увелячение 
тшобулинов происходило тлаввым образом за счет Qr, и ү-тлобулиноз. Альбумино- 
тлобулиновый индекс колебался в пределах 084—1,07, Содоржалио молочной кислоты 
в крови было с первых дней умеренно увеличено (до 585 мг%). Одновременно, na- 
баюдалось резкое снажопие содержания калия и увеличовие хлоридов крови. Ypo- 
вонь сахара крови существенно пе изменялся, Содержание билирубина (no Ван деп 
Bepry) в 1-е сутки было повышено до 1.66 мг%, реакция прямая, замедленная. Повы- 


Tun уровень билирубина наблюдался в течение первых трех недель заболевания, 
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затем содержание ero стало нормальным. Количество холестерина в крови было 
в 1-е сутки 227 мт%, в течение лоследующих 12 дней несколько синжалось, а затем 
повысилось до 250 м:%. 

Стойкая нормализация scex биохимических показателей совпала с общим улуч- 
genes состоявия больной, настувившим после 31—36-то дни заболевания. 


Таблица 9 
МНЕЛОГРАММЫ БОЛЬНОЙ г". 
Девь болезни Годы и месяцы 
Показатели 4 год | 3 года) 
4-й тй 15-й | 27-й | 30-й | 60-й | 8 we- 18 ме. | 5 лет 
" canes | omen 
Количество ядросодер- 
жащих клеток 1 мм, 
тыс. 37,0 | 14,0) 47,5 | 7,0 | 24,0 | 43,0 | 34,5 | 59,0 
Ретикулярные клет- 
ки, % 4,6] 2,6 | 5.2 | 14.0 [ 8,0 | 3,6] 1,6 | £6] 0.4 
Гемоцитобласты, % os] =] =] =|= |12] — 1-08 | 0.4 
Проэритробласты, % =] — | 021 — | 0,5] 0,2] 0,2] 02] 0,2 
Эритробласты, %: 
‘базофидьные — | 04) 24] 0,8] 0,5] 0,6] 1,4] 1,8] 24 
полихроматофильные | 0,2] 20] 96] 3,6] 4,0 | 43.2 | 6/8 | 11.0 | 94 
оксифильные 0,2] 0.6 | 52] 0,4| 0,51 46.4 | 8,2] 26| 2,6 
Всего ‘клеток красного 
ряда, % 0,4 | 3,0) 17,4.) 4,8 | 5,5 | 30,4 | 46.6 | 45.8 | 25,6 
Митозы красной крови 
(ua 100 клеток) 0,2 | 0,2| — | 02) — | 0,2| — | 0,2] 0,6 
Миелобласты, % 0.2 | — | 08| 0,4] 0,2] 0,2 
Нойтрофилы, 9%: 
промиелодиты 0.4) 4,01 0,2] 0,4] 20] 4,2] 0,2) 42} 22 
миелоциты 04| 44| 0,8 | 0,2] 20] 9,4) 66| 58] 44 
мотамиолоциты 1,4 | 42] 14] 0,4] 0,5] 5,0] 76| 4.0 | 10,4 
палочкоядервые 30,8 | 13,8 | 18,8 | 6,8] 9,0 16.4 | 16,6 | 42,2 | 15,4 
сегментоядериые 59,2 | 40,4 | 23,4 | 8,4 | 12:0 | 43,2 | 22.2 | 20,8 | 17,6 
Эовинофилы, % — | 2.6 | 0,4 | 8,6 | 40,0 | 2,4 | 2.8 | 414). 116 
Базофилы, % 0,2 | 0,4 | 0;2| — | 05) 0,2 | — | 06] 04 
Лимфоциты, % 43,4 | 15,4 | 22,6 | 47,2 | 36,0 | 11:0 | 20,8 | 30,0 | 8,0 
Монодиты, % 9:0 | 82] 6,2] 7.0] 9:5] 3.0] 40] 3.0 | 10 
Всего нейтрофильных 
клеток, % 72,4 | 63,8 | 44,6 | 16,2 | 25,5 | 46,0 | 53,6 | 46,2 6,2 
Плазматические клет ` 
ки, — | 26| 3.2} 4,61 5,5 | 2,0 | 0,&] 14) 1,6 


* 1 Коствый мозг брали из грудины во все сроки болезни, кроме 30-го дня — в этот день NC- 
следовали пузнтат по правой подяздошной костя. В 


Существепных изменений секреции желудка и функции почек на всем протя- 
жении наблюдения не было, 

Снижение количества 17-кетостерондов и 17-оксякортиностероидов в суточном 
количество мочи имело место на всем протяжения первых трех фаз болезни с норма- 
дизацией этих показателей в фазе выздоровления, 

Специальные исследования, проведенные на определение резястентлости к MAR- 
роорганиамам, показали снижение иммунных реакций и резкое увеличение количе- 
©тва аутомикрофаоры в 111 фаза заболевания. 

Лечение больной было начато через З часа после травмы. В 1--2-е сутки были 
еделаны. массивные кровопускання (900 мл) с замещением выпущенной крохи AO- 
норской кровью, сухой плазмой, полиглюкином, неокомпенсачом, В последующем в 
период разгара болезни производили рае составных частей крови, неоком- 
пенсана, поляглюкина, Всего за время болезни было перелито 45 л коясервироваи-. 
ной крови, 850 мл сухой плазмы, 1,5 л эритроцитной массы, 1 л лрйкоцитной массы, 
150 мл полиглюкина, 800 мл неокомпенсана. Кроме того, больная получала комллеке 
антибиотиков, викасол, рутин, аскорбиновую, фолиевую кислоты, витамин К, лири- 
доксин и димедрол. Таким образом, лечение было направлено на дозинтоксикацию, 
десенсибилизацию организма, на предотвращенве развития инфекции, геморрагиче- 
ского синдрома, а также на восстановление функции кровстворения, улучшение 
‘общего самочувотвия больной x заживление кожных поражений, 


409 


а 


Рис. 24. Электромиограмма больной Г. 
a~m 2- год наблюдения; разгибание левой кисти; видно умеренное снижение активности 
в разгибателе (олова) и синергическое повышение в правом сгибатёле; 


Под местным обезболиванием дважды (на 7-е и 14-е сутки) была проведена 
операция пересадки костного мозга. Всего было пересажено около 5 млрд. клеток 
костного мозга. Трансилантацию перенесла хорошо. Контроля приживления не NPO- 
водилось. 

В момент выявления местной радиационной травмы на поражевные участки 
тканей нанладывали повязки с раствором фурацилина. В сроки, предшествовавшие 
нарастанию отека на кистях рук, в лучевые артерии был введен 0.5% раствор HOBO- 
кайна с последующим наложением на предплечье футлярного блока, 

Через 2 месяца от момента облучения больная в удовлетворительном состоянии 
была выписана из стационара и направлена для отдыха в санаторий общего типа, 
а в дальнейшем приступила к работе, 

Общая продолжительность наблюдения за пострадавшей в настоящее время 
достигает 6 лет. При обследования спустя 8 месяцев после облучения чувствует 
себя хорошо. Носле предоставленного шестимесячного отпуска приступила к работе 
и занятиям в аспирантуре. Изменений со стороны системы крови и внутренних орга- 
Hos у больной не отмечается. Имеётся некоторая сухость кожи в области очагов 
местного поражения, На голове отросли волосы более темного цвета, чем раньше, 
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Рис. 24. Электромнотрамма болъвой Г. 
65-8 гуд наблюдения; то же хвименне; существенной динамики пе обиаружнизгетол, 


< вакаонностью х курчавости. При обследовании глаз выявлены единичные точеч- 
Sure помутпения и вакуоли под задней капсулой хрусталика, которые в дальнейшем 
но прогрессировали. 

ropes 2 тода самочувствие больной удовлотворительное. Работает по опециаль- 
ности достаточно пнтенсивно и успешно, Иногда отмечает небольшую одышку при 
физическом леренапряжении. 

Умеренно выраженные признаки кодостаточности кровообращения выявляются 
лишь щи стандартной физической нагрузке (тахикардия, сдвиги ва ЭКГ). Посто- 
EMO нонстатвруютея асныметричные изменения капиллярного крозообращения, бо- 
hoo выраженные в левой кисти, и небольшое различие в пороговых величинах GONO- 
зой чувствительности на кончиках пальцев, Изменения в хрусталике не прогресси- 
руют. Сохраняется нерезкое общее повышение уровня сухожильных рефлексов, 
Нозничитеньные признаки типофункдви щитовидной железы (замедленное вилюче- 
ние 1%, снижение основного обмена, прибавка в весе BA время от момента заболева- 
ния около 10 кт). Мевструальный цикл правильный. Показатели крови: л. 

з 1 мы», тромб, 197 000 в { мм, формула 60 отклолений от нормы. В костпом мозгу 
хрудияы сохравяется умеренное синжонне числа миелокариоцитов (43000 в 1 am) 
ж лейҳоэритробластического индекса (<2,0). 
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Ha 5—6-4t году от момента облучения общее состояние пациентки остается хоро- 
шим, Антивпо работает по специальности Ble контакта с получением, защитила PAO- 
сертацию, возобновила занятия спортом (лыжи, гребля, туризм). 


вольных сокращениях (найменышая амплитуда 200—350 мкв) в разгибетеряк MANO 
кисти — с элементами тремора, В покое при глубоком дыхании и винергиях esta 
төльное повышение амплитуды колебаний бпоолектрической активности. Справ это 


выявллетсл некоторое снижение тонуса интра- и экстрапоробральных сосудов Hanes 
нид умеренного венозного застоя больше справа, становятся отчетливее и слева BO 
время головной боли, а также при изменении положения тела (запись РЭГ до и посто 
придания телу больной положения Тренделевбурга) (рис, 25), 

На ЭЭГ отмечается неравкомерная по частоте и амплитуде активность с неко- 
торым преобладанием быстрых колебаний (15—18 в секунду), Иногда при биполяр- ` 
ном отведении разряды альфа и тота-волн невысокой амилитуды, преимущественно. 
В правом полушарии, при гилервентиляции закономдрное повсеместное урежение 
ритма до частот, соответствующих альфа-колебаниям. Синхронизация корковой RR- 
тивности с ритмом фотостимуляции нечеткая, в основном в двух дизпазонах 11-15 и 
6—8 в секунду (рис. 26). Нерезко выраженные явления гипотиреоза с хорошим эф- 
фәктом от соответствующей. терапии. > 

Оетрота зрения ou 0,9, с коррекцией Cyl. 0,50==1,0, цвегоощущение, поля. зрения 
на белый прот бөз особенностей. Сосуды глазного диа нормального калибра, внутри, 
тлазпое давление 28—25 мм рт. ст, давление в центральной артерию сотни 
37—40 мм рт. ст, В проходящем свете щелевой лампы единичные мелкие вакуоли, 
под задней каисулой хрусталика единичные помутнения и одна крупная вакуоль 
слева; нерезко выраженные явлепия блефарита, 

Картина крови без отклонений or нормы: НЬ 12 т%, эр. 4100000--4 600 000, 
такул, фо, л. 5000—7000 в 1 мие РОЭ me более 13—17 мм в час; лейкоцитарная 
юрмула бөз особенностей. Тромбоцитов 250 000—270 000 в 1 ммз, Костный мозг тру- 

дивы богат клетками (по мазку). Миелограмма не изменена, за ноключением нокия. 
poro Уреличепия числа хлотон красного ростка и их митотаческой активности (ом. 
табл. 


ка отечна с множественными телеангиэктазиями, 
Ногтевые пластинки всех пальцев дистрофичны, на HI пальца деформированы ми 


стичность артериальных, расширение и деформация венозных бранш капилляров 
ногтевого ложа, количество их 8—12 в 1 мм, слева — фон бледный, множество бессо- 
Зудистых полей m полой с пониженной васкулиризацией (1—2 капилляра B 1 мы). 
Ток крови в сохранившихся капиллярах левой кисти замедлен, множествевные ма. 
зы, потоотделение и кожная температура на пораженной стороне NAMUNANI. 

` Артернальный приток к левой кисти заметно снижен, 

„При исследовании РЭГ отмечаются стойкое, во не прогрессирующее нарушение 
хровензполнения в лепой руке, выраженные явления венозного застоя Вые 
благоприятный аффект физио-больнеотораповтяческих процедур яа область шов 
вегетативных узлов в отношении улучшения периферического кровообращения и 
оглаливании нарушений чувствительности э левой кисти (при дознровавяой эстон 
мәтриш). Некоторые сдвиги в ЭМР также, по-видимому, n большей мере связаны б 
повышенной афферентацией от рецопторов левой (пораженной) кисти в some дистро- 
фических изменений тканей. 
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Исходная РЭГ Птожение Фоздращение 6 горизонтель- 
Трендеәенбурга ног положение 
а 
i ——ы—ы——— 
предплечье 


We 
= LENT 


Puo, 25. Данные реорицафолотрафичвекого послололе- 
ния больной Г. 

G~- реограмма головы во фронто-мастоидальном отведения. 5 
Видны снижение исходного тонуса, явления дистонии, боль“ 

me сл „ усиливающиеся в положении Тренделенбурга 

(подъем) и ше исчезающие полностью при возвращении в 

исходное положение. Явления венозного застоя сохраплют- 

оя; Om реограмма прелллечий. Видна выраженная асиммет- 

Dun о яйлепилми пойышеняого кровенаполвения и венозного 

Й у застоя в левой (пораженной) руке (2). 5 


Настоящее наблюдение иллюстрирует значимость неравномерности распродеде- 
ния доз в случаях, когда относительно высокие количества энергии были аккумули- 
ровайы сравнительно небольшими объемами тела, поражение которых Re злияет 
существенно яа исход заболевания B целом (кисть, ограниченные участки кровотвор- 
ной системы). 

Общая тяжесть заболевания у этой больной соответствует средней по- 
тлощенной дозе порядка 300—400 рад. Вместе с тем облучение в большой 
дозе некоторых областей (лица, шен, глаз, грудины, сердца, руки) накла- 
дывает отпечаток на все этапы течения заболевания и придает им опре- 
деленные особенности. Эти особенности заключаются в выраженности ве- 
тетативно-сосудистого компонента в первичной общей реакции, необычно. 
ярких и ранних симптомах поражения отдельных органов и тканей {кожа 
лица и груди, изменения в сосудах головы и глаз, костный мозг грудины, 
щитовидная железа и сердце), не соответствующих общей тяжести забо- 
леванвя. Остаточные явления также касаются преимущественно регионар- 
ных нарушений кровообращения в области головы, руки, функции щито- 
видной жолезы. Знание распределения доз облучения уже в ранние сроки, 
по нашему мнению, является достаточным основанием для отказа от транс- 
плантации костного мозга у данной пациентки, что, однако, не было при- 
HATO во внимание. Относительная сохранность отдельных участков собст- 
зенного костного мозга, равно как и малое количество введенных миелока- 
риоцитов (5 млрд.), позволяет ретроспективно, в отличие от авторов 
публикации, весьма скромно оценить эффективность трансплантации и 
связать благоприятное течение патологического процесса в кроветворной 
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Рис. 28, Данные элоктроэндефалограммы больной Г. на 5-м году наблюдения {схема 
расположения электродов показана на рис. 16.0). 
<— видна неравномерная антинность с преобладанием частых нолебаний; 
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электроәнцефалотраммы больной Г. на 5-м году наблюдения (схема 
расположения электродов показана на рис. 16,2). 


є гипервевтидяция. Видно заметное урежение ритма, пренмущеотвенво до частоты тета“ 
колебаний; б 


Рис. 26. Данные 


Рис. 26. Данные электроэнцефалограммы: больной Г. на 5-м году наблюдения {схема 
расположения электродов показана ва рис. 1ба}. 


a после типерзентиляцин. Видно вновь понзление быстрых колебаний 
ж некоторое повышение амплитуды. 


t 


системе исключительно с относительной сохран- 
ностью значительных участков костного мозга, 
подвергшихся нанменьшему. облучению. 


Больная К. А. техник экспериментальной лабо- 
татория, 33 лот. До настоящего заболевания была 
практически здорова. В единствениом анализе крови, 
произведенном за 2 года до несчастного случая, было 

лейкодитов в 1 мы. Замужем с 22 лет, беремен- 
вости не было. Во время несчастного случая больная 
сидела за столом, будучи обращена левым боком к 
жсточннку излучения и несколько защищена от него 
расположециой на столе аппаратурой. В течение менее 
1 секунды больная подверглась крайне неранномер- 
вому TAMMA- и нейтрониому облучению, доза KOTOPO- 
то, coraacno расчетам Н, Г. Гусева, В. Ф. Хохрякова, 
P. А, Ерохина и Л. А. Плотниковой, уточневяым в 
дальнейшем 10, М. Штуккенбергом, Р. Д. Друтман и 
М, С. Малышомя б), составляла = рехти 580 бәр 
(тамма-лучи 410 Gap, нейтроны 470 бэр). При этом > 
средняя TRAROBAA доза "ля дөзой половины тела до- ри. 16 пои боль- 
ститала 1000 Gop, правой — 280 ‘Gap, доза облучения Бон Н, в момент облучении 
поверхностного слоя тела (до 5 см) слева была в пре- (зачернена сторона, ебра- 
делах 1600—2000 бэр. Примерное положение больной  Щениая к источнику и под. 
показано ва рис. 27. вергшаяся — наибольшему 

Через 5—10 минут у пострадавшей появилось облучению), 
чувство «расдирания» во всем теле, особенно в.облас- 
ти лица и рук. При поступлении в стационар через 
4 час 45 минут после происшествия жалозалась на общую слабость, тошноту, онеме- 
пие кожи левой половины лица и туловища, чабтую рвоту, Температура тела остава- 
лась нормальной, отмечалась легмеж гиперемия склер, кожи лица M Жонечностей. 
Пульс учащен до 120 ударов в минуту, артериальное давление 140/80 мм рт. ст. 
Гравицы сердца не изменены, над верхушкой выслушивалоя систолический шум. 
Ябык чистый, влажный. Живот мятхий, безболезкенный. Брюшные рефлексы вялые, 
что, возможно, связано с несколько избыточным развитием подкожножирового слоя, 

В поряфорической крови через 4 часа определялся жейтрофильтый (835% 
лейкоцитоз (14900 в 1 мм?) с палочкоядорным сдвигом (135%) и лимфоление! 
@5%). Базофильные и зозинофильные гранулоциты отсутствовали. 

осле оказания медицинской помощи (промывание желудка, прием димедрола 
внутрь, вливание глюкозы и новокаина) самочувствие больной значительно улуч- 
шилось, она успокоилась. 

К KONNY 1-х суток температура тела повысилась до 38° и на протяжении 
25 дней оставалась на этом уровне. Почти одновременно лоявилясь боли в мышцах 
зеого тела, чувство сухости и боль во рту, ощущение тяжести в эмигастральной обла- 
сти, тошнота, ухудшился аппетит. Постепенно яарастали симптомы катарального. 
рано-фаринголарингита и стоматита; последний с 12-го дня принял язвенный хараке 
тер. Все эти явления сохранялись у больной в течение 25-30 дней, а затем посто- 
певно сгладились. 

Пульс был учащенным, соответствуя, хак правило, температуре тела. Арториаль- 
ное давление, начиная с 5-го дня болезни, несколько понивилось по сравнению с Mpe- 
дыдушим уровнем, Товы сердца стали глухими. На ЭКГ наблюдалось стойкое выра- 
женнов сийжение вольтажа. Каких-либо изменений органов дыхания HO хабаюдалось. 
Изредка появлялась болевноняость по ходу толстого китечника. Стул в первые 3 дия 
отсутствовал, na 7--8-й день был кашицеобравным по 2 раза в сутки, на 9-й день — 
дважды жидкий, желто-зеленого цвета, с небольшой примесью слизи, в остальные 
дни — без отклонений от нормы. 

Выявились гипотопия (особенно в мышцах ног), асимметрия рефленсов (сухо- 
жильные в периостальные ниже слева, брюшные такте ослаблены слева), гориаон- 
тальный нистагм, ослабление конвергенции глазных яблок и легкая интенция при 
колено-няточной пробе. Вибрациояная чувствительностя, несколько снизившись по 
сравнению с таковой в 1-й день заболевания, была слегка обострева на левых конеч- 
постях, На повторно записанных ЭЭГ реакция на световой раздражитель возрастаю- 
щей интенсивности была уданнена, особенно «в последействни». В первые дни pean- 
ция сопровождалась появлением регулярного дельта-ритма (0,8 гц) в правой төмөн- 
ной и лобной областях; в последующие дни наблюдались снижение амплитуды альфа- 
ритма (сначала в затылочной и темонной, а затем и в других областях коры) и Ba- 
личне высокоамплитудной тахнарятмии в лобных областях. 

Наибольшие изменения обнаруживались в кожных покровах и кроветворения. 
К концу 1-х суток появилась отечность кожи лица, сглаженность левой носо-губной 
складки. Гиперомия лица сохранялась 2 суток, а затем исчезла, одпако кожиые NO- 
кровы лица и тела отличались постепенно нарастающей пигментацией (следует отме- 
тить, что кожа у больной была смуглой и до звболевакия). С 9-го дня появились 
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Пункция костного мозга производилась, к сожалению, лишь из грудины, Ups 
тсолөдованин на 6-й день костный мозг в этой области представлялоя почти полно- 
стью опуетошенным. Однако уже на 13-й день количество ядросодержащих клеток 
стало значительно больше, появились мегакариоциты и молодые клетки как белого, 
зак и особенно красного ряда (табл. 10). На 110-й день миелограмма но представляла 
хаках-лнбо особенностей, если не считать некоторого превышения обычного числа 
ретякулярных до 1,7% и плазматических клеток до 1,2%, а также увеличение индек" 
са созревания нейтрофилов до 1,2, 

Bee больной убывал довольно быстро — за 24 дня он снизился на 8 кг. 

Почти одновременно с началом нормализации морфологического состава пери- 
ферической крови, с 24-го дия ауте, больной стало улучшаться, появился 
зипотит, умевьшилась интенсивность болей в левой руке и левой половине туловища. 
Температура снизилась до нормы. Пузыри на коже, которые не вскрылис» ранее, 
рассосались к 37-му дню, зрозироваяные поверхности медленно эпитолязировазись. 
На участках поверхностных поражений наблюдалось крупнопластинчатоо шелушо- 
ние поврежденвого опидермиса и длительно сохранялась резкая пигментация кожи, 
Эрозни в подости рта эпителизировалась к 26-му дию заболевания. 

Тахикардия сохранялась длительно. Тоны сердца столи болов звучными, Гори- 
зонтальный нистагм исчез, асимметрия рефлексов стала менео выраженной, энбра- 
ционная чувствительность снизилась до нормы, до гипотония мышц конечностей и 
легкая атаксия при колено-пяточной пробе сохранялись, Реакция коры мозга па ORE- 
товоо раздражение по данным ЭЭГ стала нормельной, амплитуда частых ритмов в 
лобных областях заметно уменьшилась. Морфологический состав периферической 
крови довольно быстро нормализовадся, за исключением эритроцитов и гемоглобина, 
содержание которых возрастало значительно медленное, несмотря на существенный 
ретикулоцитоз, РОЭ постепенно замедлилась. 

На фоне общего улучшония наблюдалось обострение трихомонадного кольпита 
и цистита © соответствующими местными и общими проявлениями, которые были 
купироваяы примоновием обычных терапевтяческх средств, 

а 3-м месяце начался рост волос на правой стороне головы и ма лобяе. В это 
же время наблюдалось постепенное формирование индуративкого отека пораженных 
тканей всей левой половины тела с появлением парестезий и постоянных ноющих 
болей. Снижение веса продолжалось — всего за 3 мөсяца больная потеряла 12 кг. 

На 144-й nons пациентка была выписана из стационара. На протяжении nocne- 
дующего наблюдения ее постоянно бесвокоили чувство сухости во рту, боли стяги- 
зающего характера в левой половине грудной клетки, левых конечностях и чувство 
тяжести в левой половине головы. Периодически усиливалась общая слабость и по- 
вышенкая утомляемость. Кожа лица, левой половины туловища, наружной стороны 
левых конечностей и внутренней поверхности правого колена оставалась резко MUT- 
мөвтированной с пятнами бурого цвета, сухой и очень плотной. В первые месяцы, в 
указанных участках отмечалась отечность, которая в дальнейшем почти полностью 
исчезла, По мере исчезновения отека стала выязляться глубокая атрофия подкожио- 
жировой клетчатки и мыш, более отчетливая на руке, и появились телеангизктазии, 
особенно многочисленные Ha коже рук и передней стенке живота. В левой височно; 
области рост волос ва протяжении 10 лет наблюдения ие позобновился, Отмечается 
верезко выраженный остеопоров костей левой руки и таза слова. Вес сохраниотся 
стабильным, несмотря на несколько повышенный аппетит. Пульс учащен (до 110-- 
120 ударов B минуту), арторнальное давление лабильно ‘90/6 130/90 ым рт. ст), 
тоны сердца несколько ириглушены. При повторном әлектрокардиографическом MC- 
следования ‘наблюдалась постепенная нормализация (увеличение) амплитуды всех 
вубдов. 

Через 6 месяцев после облучения выявлены начальные изменения в левом хруо- 
талике в порвое время без снижения зрения. Натологический процесс прогрессяровал 
довольно быстро и был осложнен вторичной глаукомой. Тяжелый типичный приступ 
тлаукомы развился через 21/2 года после облучения. В течение 2 недель проводилась 
консервативная терапия. При осмотре в эти сроки: наружный отрезок глаза спокоен, 
легкий экзофтальм. Отмечается только расширение я доформацея зразка в резуль” 
тате napesa сфинктера в момент приступа. 

B хрустаппко orserannan быстро формирующаяея лучевая катаракта 1 степени 
в виде зжурного помутнения неправильной формы в центре, состоящего из массы 
точек, По периферии рассеяны такие же помутнения. В оптическом срезе скопление 
точек покализовоно между корой и задней капсулой. Зрение ма левый глаз резко 
снижено — счет пальцев у глаза. Проведена операция катарактэктомии, после KOTO- 
рой осталась частично поврежденные, склонные к пабуханию и помутлению хрус- 
таликовые массы, что затрудняло пользование левым глазом. 

Справа — начальные призваки лучевой катаракты, в первые годы без сущест- 
зенного свижения остроты зрения. 

При осмотре яа 10-м году от момента облучения постоянно пользуется для 
улучшения периферического зрения атропивом, в связи с чем зрачки несколько 
равширены (правого глаза до 4—5 мм), слева зрачок пеправилькой формы, острота 
зрения 0,3, ве корригируемая стеклами. Поверхностные среды глаза, глазное дно бев 
особых отклонений в доступных осмотру участках. Слева — афакия, область зрачка 
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Рис. 31. Динамика показателей периферической крови больной. К. 
а — количество лейкоцитов. нейтрофилов ж лимфоцитов (а тысячах на 1 мм); 


закрыта задней капсулой со складками и нежными помутиениями (вторичпая NATA- 
рахта), Справа — лузовая катаракта П стадия uo классафикации Н. А. Вишневского. 

центре плотное помутнение в виде мениска, состоящее из скопления точек, окру- 
женных нежным зончиком ло перифоряи. Вокруг до 10 вакуолей различного pasme- 
ра под передней и задней капсулой. где видны п множестлонные участки с яркой 
цветной переливчатостью, чередующиеся с участками просветления, Характерная 
картина катаракты и ев динамика за последние годы пря зәднекапсулярной локали- 
зации представлены ва фотографиях, выполненных В. М. Абдуллаёвой (рие. 
29, 30 см. ва цветной вклейке между стр. 128—129, там же см. рис. 32). 

В состоянии внутренних органов существенных иэмепепий ве пронаошло. 
Некоторое ухудшение самочувствия в последние годы связано с наступлением KAN- 
макса и развитием умерәнной артернальной гипертензии. 

В ңеврологическом статусе сохраняются. легкве, вполне компейспрованные OTA- 
торые поврологическне симптомы, выявление н оценка которых. затруднены благое 
даря наличию выраженных изменений подкожной клетчатки и мышц левой полови- 
аы тела, Ими, по-видимому, в значительной мере обусловлены наблюдающиеся PAO- 
стройства чувствительноста и рефлекторная асимметрия. 

Картина периферической кровя на BCOM протяжении наблюдения без сущест- 
венпых отклонений от нормы, ва исключением умеренной лейкопенви, которая MMO- 
да место у больной и до лучевого заболевания (рис. 31). Через 57 лет была прове- 
дена пункция трудины и обеих подведошных костей. При этом костный мозг 
грудины в правой подвадошной кости (на стороне, по обращенной к источнику излу- 
чонии) обваруживал даже некоторую гиперилазню (270 000—260 000 ядросолержещих 
клеток в $ Ma). В пунктатах левой подвадошной костя при многократяом исследо- 
вании элементов костного мозга праятически обнаружить не удалось. Гистологиче- 
оков последозанве трепалатв, проведенное па 5-м году В. К. Лембергом с сотрудника» 
ми, также показало отсутствие костиомозговых элементов в этой области и значи- 
тольную перестройку структуры левой подъздошной кости. Каких-либо существевныха 
изменоний справа ке определялось, костный мозг был богат клеточными элементами 
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Рис. 31. Двкамика показателей периферической крови больной К. 
6— POO, количество тромбоцитов, гемоглобина, эритроцитов и ретикулоцитов, 


(рис, 32). При последованяи костного мозга из этой областя H. Д, Окладииковой o6- 
наружено большое количество клеток с гипоплоядией (24%) и полиплоидных (55,6 % 0). 
Количество хромосомных аберраций составляет 0,04, хромвтидных — 0,08, изохрома- 
тидных —0,04 на клетку. Исследования, проведенные через 10 лет И. И. Соколовой 
© сотрудниками, показали наличие элементов деятольного костного мозга в левой 
подвадошной кости, хотя количество клеток справа по-прежнему пвамного выше. 
Деструкция костной ткани и резкое нарушение костообравовавия, по данным трена- 
зобиопсяи левой лодаздошной кости, сохраняется и в эти сроки, 


Приведенная история болезни довольно полно характеризует особен- 
ности заболевания, присущие случаям со значительной неравномерностью 
облучения больших участков тела. Переход от 11 к 111 фазе заболевания 
у больной не был четко очерчен. Повышевие температуры, наблюдавиевся 
уже к концу 1-х суток, скорее всего было обусловлено лучевым пораже- 
нием кожных покровов и слизиєтых, а также дальнейшим прогрессирова- 
нием процесса в зонах наибольшего облучения, Наличие парестезий, гиле- 
ремин (ранняя эритема) и пастозности значительных участков кожи уже 
в первые часы свидетельствовало о высокой локальной дозе облучения. 
О том, что это облучение касалось значительных объемов тела, говорило 
‚раннее снижение числа лейкоцитов и эритроцитов, быстрое опустошение 
костного мозга, появление гигантских гиперсегментирдванных пейтрофи- 
лов, Вместе с тем, несмотря на наличие столь грозных ранних признаков, 
свидетельствовавших о крайней тяжести лучевого поражения, заболевание 


i 421 


протекало сравнительно нетяжело и закончилось неполным клиничёским. 
выздоровлением, Подобные течение и исход болезни были обусловлены 
крайней неравномерностью облучения и относительной сохранностью крове- 
творной ткани в участках, подвергшихся наименьшему воздействию. Опре- 
деленпым подтверждением этого положения является то, что, несмотря на 
падение числа лейкоцитов на 7-е сутки до 375 в 1 мм?, в дальнейшем это 
снижение не прогрессировало. В течение 16 дней число лейкоцитов удер- 
жизалось на свиженном уровне, в лейкоцитарной формуле процентное CO- 
держание нейтрофилов было обычным, Такой состав периферической кро- 
ви на протяжении сравнительно продолжительного промежутка времени 
мог поддерживаться лишь в случае постоянного поступления в перифери- 
ческую кровь определенного количества зрелых вейтрофильных элементов 
из костного мозга; напоминаем, что трансплантация костного мозга не про- 
водилась, 

Таким образом, раннее снижение количества эритроцитов и лей- 
коцитов в периферической. крови было обусловлено быстрым опустошением 
участков кроветворной ткани (костного мозга), подвергшихся облучению 
в наибольшей дозе (1000—2000 бор), и временным выключением их из ба- 
ланса кроветворения. Однако вследствие продолжающегося поступления 
в кровь зрелых клеток из менее поврежденных участков костного мозга 
морфологический состав периферической крови поддерживался на опреде- 
ленном, хотя и сниженном уровне до наступления регенеративных про- 
цоссол в более пораженных участках. Это подтверждается тем, что в пунк- 
тате, полученном на 6-е сутки, наблюдалось почти полное опустошение 
костного мозга, грудины, а еще через 7 дней в нем были отчетливо выра- 


Таблица 10 
МИЕЛОГРАММЫ БОЛЬНОЙ КЛ 


День болезни Че 


дет 


Показатель oft 19-а 10-й празая 
грудана |подвэдот- 
ная кость 


трудина. 


Количество ядросодержащих клеток 
в { MMS, тыс, 10 

Количество мегакариоцитов в 1 м! — 

Ретикуляриые клетки, % 6,4 

Гемоцитобласты, 96 — 

Мегалобласты, % ы 

Проэритробласты, % - 

Әритробласты, %: 
'багофильвые = 
полихроматофальные 0,2 
оксяфильные 0,8 

Всего клеток красного ряда, % 10 

Митозы красной крови на 1000 кле- 
ток - 

Мявлобласты, % — 

Нейтрофилы, %: 
промиелоцяты — 
миелоциты 
метампелоциты 
палочкоядерные 
сегментоядерные 

Эозинофилы, % 

Бавофилы, % 

Лимфоциты, % 

Моноциты, % 

Всего нейтрофильных клеток, % 

Плазматаческие клетки, % 

Нераспознавлыо клетки, % 
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жены регенеративные процессы {табл. 10). Допустимо предположение, что 
быстрая репарация обусловлена не столько умеренным повреждением кро- 
ветворной ткани в данном месте, сколько приходом стволовых клеток из 
участков, подвергшихся облучению в относительно малой дозе, как это 
показано в экспериментах Г. С. Стрелипым, М. О. Раушенбахом и 
И. А. Чертковым и др. 

Благоприятный непосредственный исход заболевания п своеобразная 
динамика изменений в системе крови в данном случае объясняются нерав- 
померностью и иеодинаковым по времени развитием поражения отдельных 
участков кровотворной ткапи. Начальное снижение показателей крови от- 
ражает раннюю я глубокую деструкцию значительной части кроветворлой 
ткани, подвергшейся облучению в ваябольшей дозе. Относительная CO- 
хранность остальных участков костного мозга обеспечивает систематичес- 
кое поступление некоторого количества клеточных элементов в перифери- 
ческую кровь. Это поддерживает ее морфологический состав на минималдь- 
ном уровне до выявления репаративных процессов в наиболее пораженных 
участках, которые развиваются относительно рано, по-видимому, в связи 
с расселением жизнеспособных стволовых клеток из отделов костного 
мозга, подвергшихся. воздействию иопизирующей радиации в меньших 
дозах. 

Вместе с тем в отдаленные сроки, в связи с крайне высокой дозой об- 
лучения отдельных участков тела, у больной сформировались тяжелые OC- 
таточные изменения в сосудах, коже, подкожной клетчатке (явления ин- 
дуративного отека), выраженные нарушения в строении кости, Возникла 
двусторонняя катаракта с различным темпом развития и прогрессирования 
в левом и правом глазу; рост волос на стороне, подвергшейся облучению 
в большей дозе, не возобновился даже через 10 лет, 


Глава\Т 


ДИАГНОЗ, ПРОГНОЗ И ПАТОГЕНЕЗ 
ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 


Как следует из приведенных литературных данных и историй болезни, 
диагноз типичной формы острой лучевой болезни сравнительно несложен 
и основывается на сведениях: 

— об анамнезе, характеризующем наличие, продолжительность и уро- 
зень лучевого воздействия; =. 

— о результатах клинических и лабораторных исследований, выяв- 
ляющих характерный клинический синдром, присущий данной фазе по- 
ражения. 

Помимо расчетов доз на основания уровней излучения во внешней cpe- 
де, установлению диагиоза в случаях комбинированного тамма-пейтронно- 
ro облучения способствует определение наведенной активности мочи и 
крови. Если острое лучевое заболевание возникло в результате попадания 
в организм радиоактивных веществ, аналогичную роль выполняет измере- 
ние количества их в теле человека. 2 

В течение первых З дней наибольшее значение следует придавать на- 
личию и выраженности таких доступных клинических симптомон, как TONI- 
пота, рвота, нейтрофильный лейкоцитоз M лимфопения. В определении 
тяжести заболевания в эти сроки наибольшее значение имеет степень выра- 
женноєти и стойкость лимфопении, а также наличие первичной кожной 
реакции, Раннее появление и длительное течение первичной реакции так- 
же свидетельствуют о большей тяжести поражения. 

Во второй фазе заболевания, т. е. с 3-го по 20—30-й день, установлению 
диагноза острой лучевой болезни и дифференциации ее от других патоло- 
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тических состояний способствует наличие симптомов первичной общей 
реакции в анамнезе, а в указанные сроки — такие проявления, как неустой- 
чивость пульса и артериального давления, нестойкие очаговые неврологи- 
ческие симптомы, лейкопения и лимфопения, возникновение и прогресси- 
рование тромбоцитопении, а также эпиляции и других изменений в коже. 

Существенную помощь в определении тяжести поражения, т. е. ирогно- 
за заболевания, оказывают прбдолжительность скрытой фавы, сроки выяв- 
ления тромбоцитопении и анемии, выраженность и стойкость лимфонении, 
а также данные исследования пунктатов костного мозга. Чем раньше no- 
является и быстрее прогрессирует тромбоцитопения, тем с большей веро- 
ятпостью следует ожидать тяжелого течения заболевания. В случав, если 
тромбоцитопения выявляется после 15-го дня, HOCHT нерезко выраженный 
характер, а также и отсутствует анемия, можно говорить о благоприятном 
прогнозе, Зависимость длительности латентного периода и выраженности 
лейкопении иллюстрируют приведенные выше сводные материалы с харак- 
терными кривыми соотнотения дозы и исследуемого показателя. 

В данных исследованиях стернальных пунктатов наибольшую прогно- 
стическую важность представляет оценка глубины угнетения кровотворе- 
ния. Наличие признаков регенерации еще в скрытой фазе болезни; а имен- 
но появление наиболее молодых кроветворных клеток — гемоцитобластов, 
миелобластов, проэритробластов к концу 2-й и началу 3-й недели заболева- 
ния, является благоприятным ирогностическим показателем. Глубокое yr- 
нетоние кроветворения с уменьшением общего числа клеток и исчезнове- 
нием из пунктатов миелобластов, проэритробластов, промиелоцитов и 
базофильных оритробластов в сочетании с отсутствием или резким умень- 
шеним количества миёлоцитов является признаком значительной тяжес- 
ти поражения, 

Обоснование диагноза в ПТ фазе при наличии четких анамнестических 
данных не представляет особых трудностей ввиду выраженности характер- 
ных симптомов лучевого заболевания, А 

Для определения прогидза в эти сроки существенное значение приоб- 
ретают выраженность температурной реакции, наличие гөморрагий и не- 
кротических изменений, степень умепьшения количества лейкоцитов, 
тромбоцитов, время появления анемии, тяжесть общемозговых и менин- 
теальных симптомов, Прогноз значительно ухудшается, если острому лу- 
чевому заболеванию сопутствуют перегревание, химическая интоксикация, 
термические ожоги, ранения и местные лучевые поражения значительной 
тяжести и распространенности. Если повышение температуры в IH фазе 
заболевания носит непродолжительный характер и ограничивается суб- 
фебрильными цифрами, некротические изменения отсутствуют, геморра- 
тические проявления выражены слабо, неврологические симптомы заклю- 
чаются лишь в некотором. нарастании мышечной гипотонии и снижении 
рефлексов, прогноз следует считать благоприятным. Предположение о бла- 
топриятном прогнозе подтверждается в этих случаях большой длитель- 
ностью скрытой фазы (более 23 дней), уменьшением числа лейкоцитов 
в пределах 1000 в 1 мм? и тромбоцитов — не ниже 30 000 в 1 мм?, а также 
наличием в периферической крови ретикулоцитов на всем протяжении за- 
болевания. 

Прогноз следует считать весьма серьезным, если температура дости- 
тает 39—40°, геморрагические проявления резко выражены, наблюдаются 
некрозы, тяжелые общемозговые и менинтеальные симптомы, количество 
лейкоцитов не превышает 100—300 в { мм?, нейтрофилы, ретикулоциты и 
тромбоциты полностью исчезают, выявляется и прогрессирует анемия. Но 
даже в этих случаях при активном и правильном лечении выздоровление 
возможно и ожидать его следует при появлении признаков регенерация 
костномозгового кроветворения. Поэтому и в указанные сроки исследова- 
ния стернальных пунктатов дают важные сведения о прогнозе заболе- 
зания, + 
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Исчезновение симптомов ИТ фазы заболевания, появление признаков 
восстановления являются благоприятным моментом. Однако появление 
признаков восстановления еще не говорит о полном выздоровлении. Ha 
‘протяжении длительного промежутка времени у части лиц могут наблю- 
даться. остаточные явления перенесенного острого лучового заболевания, 
что выражается главным образом в некотором сужении плацдарма крове- 
творения и функциональной недостаточности нервной и сердечно-сосудис- 
той системы, адаптирующих организм к условиям внешней среды. 

Как показали наши исследования, диагностическая и особенно прогно-. 
стическая ценность ряда симптомов при существенной неравномерности 
облучения отдельных участков тела значительно уменьшается. Выявление 
в этих случаях даже выраженных локальных поражений кожи, эпиляции, 
аспермии, кишечных расстройств свидетельствует лишь о величине дозы, 
полученной той или иной областью тела. Наступление раннего и значитель- 
ного уменьшения количества лейкоцитов и тромбоцитов говорит о суще- 
хтвенном объеме кроветворной ткани, «выключенной» облучением из об- 
mero баланса кроветворения, Однако все указанные симптомы ие могут 
достоверно свидетельствовать об общем прогнозе заболевания в периоде 
формирования. Основными факторами, определяющими прогноз заболева- 
ния при значительной неравномерности облучения, являются: функцио- 
нальная значимость и раднопоражаемость участка тела или органа, полу- 
чившего наибольшее облучекие, абсолютная величина поглощенной им до- 
зы, а также степень сохранности или уровень облучения кроветворной 
ткани в менее пораженных участках. Так, если даже сравнительно неболь- 
шой участок брюшной полости был облучен в дозе, превышающей 2000 р, а 
остальные отделы тела подверглись незначительному воздействию, ‘прогноз 
у человека становится сомнительным в связи с возможным развитием не- 
кроза кишечника и перитонита. В то же время в случае облучения в дозе, 
несколько превышающей абсолютно смертельную, но еще лежащую в гра- 
ницах доз, вызывающих типичную (кровяную) форму поражения, при 
экранизации относительно небольшого участка кроветворной ткани выжи- 
вание возможно. Это было показано впервые в эксперименте Jacobson 
(1949), Г. С. Стрелиным (1956), а в клинике Н. А. Куршаковым, Г. Д. Бай- 
соголовым, А. К. Гуськовой и др. (1966), Jammet m Gongora с сотрудника- 
ми (1966). 


КРАТКИЕ ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКИЕ СВЕДЕНИЯ 


Несмотря на достаточно обширную литературу, представления о пато- 
морфологии лучевой болезни человека еще в полной мере пе сформирова- 
лись и не всегда учитываются при анализе патогенеза клинических симпто- 
мов. Это побудило нас кратко систематизировать наиболее важные для кли- 
нициста сведения о патологической анатомии острой лучевой болезни при 
равномерном облучении. 

Описание морфологической. картины лучевой болезни основывается 
на многочисленных экснериментальных исследованиях различных живот- 
ных (Н. А. Краевский, 1957, 1962; Г. А. Зедгенидае, 1958, 1962; Л. В. yn- 
штейн, 4955; Н. И. Мудрецов и В. М. Черных, 1964; Bloom, 1948; Tullis, 
1949, и др.) и результатах патологоанатомического исследования лиц, по- 
тибших в Хиросиме и Нагасаки в различные сроки после атомного взрыва 
{Liebow, Warren, De Coursey), а также на единичных несчастных случаях 
{Hempelman et al., 1952; Н. A. Куртаков и др., 1962; Lusbaugh et al., 1967). 
Изменения, обнаруженные у животных и человека, во многом сходны. 

При типичной форме острой лучевой болезни смерть обычно наступа- 
ет на 3—4-Й неделе от момента облучения, в НІ фазе болезни. При этом 
характерным в морфологической картине является наличие выраженных 
признаков геморрагического диатеза, а также септических проявлений, 
возникающих вследствие резкого угнетения кроветворения, протекающего 
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пө типу алейкии. Как правило, наблюдаются множественные кровоизлия- 
ния в кожу, слизистые оболочки, серозные покровы, паренхиму органов и 
клетчатку. Как указывают Н. А. Краевский (1962), Tullis {4949), Liebow, 
Warren (1949), Н. И. Мудрецов и В. М. Черных (1964), они могут иметь 
характер обширных гематом в клетчатке и серозных оболочках, где их со- 
провождают обильные кровотечения в полость сердечной сорочки и плевры, 
Temopparn в вещество головного мозга встречаются сравнительно редко, 
чаще они развиваются в толще мозговых оболочек. 

В коже, помимо множественных петехий и изъязвлений, обнаружива- 
ютоя атрофия и слущивание эпидермиса, а также атрофия волосяных фол- 
ликулов и сальных желез (Н. А. Краевский, Л. A. Африканова и др., 1967). 

В полости рта наблюдается некроз слизистой, иногда распространяю- 
щийся и на мягкие ткани по типу номы. Изменения миндалин носят Xa- 
рактер гангренозного амигдалита с вялой клеточной реакцией на граниде 
некрозов. Поверхностные изъязвления на месте кровоизлияний вотреча- 
ются и в толще слизистой гортани и трахеи. В легких обнаруживаются 
множественные некротические геморрагические очаги и участки пневмо“ 
нии, отличающиеся почти полным отсутствием нейтрофильных лейкоцитов 
как в них, так и в местах скопления микробов (А. Е. Иванов, 1960). 

В сердце наряду с распространенными кровоизлияниями в эпикард, 
миокард, эндокард отмечаются дистрофические изменения мышцы. 
Н. А. Краевский указывает на наличие явлений «раздражевия» сердечных 
танглиев, заключающихся в вабухании и извитости нервных волокон и 
клеток. В сосудах наблюдается деструкция эндотелия и изменения их ар- 
тирофильных волокон. 

В желудке, тонком и толстом кишечнике обнаруживаются множеот- 
венные кровоизлияния, а также атрофические процессы в слизистой, OCO- 
бенно выраженные в тонком кишечнике, где на большом протяжении NPO- 
исходит отторжение некротизирующихся участков слизистой н образование 
язв. Обращают внимание деструктияные изменения нервных сплетений 
желудка и кишечника. В печени выявляются признаки жировой дистро- 
фии, дискомплексация печеночных долек. Образуются мелкие очаги пекро- 
за. MOOT место периканиллярный отек и деструкция стенок более крупных, 
сосудов. Изменения в почках носят характер своеобразной нефропатии и 
заключаются в развитии дегенеративно-некробиотических изменений в 
эпителий мочевых путей и повышенной проницаемости сосудов клубочков. 
Все эти явления сочетаются с признаками повышенной кровоточивости. 

В паренхиме желез внутренней секреции при микроскопическом MC- 
следовании отмечаются дегенеративные и атрофические изменения, особен- 
мо значительные в половых железах (сперматогенный эпителий яичек и 
примордиальные фолликулы яичника). 

Резко выражены патологические изменения в органах кроветворения; 
отмечается общее обеднение организма лимфоидиой тканью, убыль лим- 
фоцитов в селезенке, лимфатических узлах и всех лимфатических фолли- 
кулах. Одновременно в них отмечается гиперплазия ретикулярной стромы 
и наличие отока и множественных кровоизлияний. При наступлении смер- 
ти в более поздние сроки в лимфатических узлах и селезенке наряду с яс- 
но различимыми явлениями некробиоза и атрофии могут быть отмечены 
признаки регенерации с образованием очагов гөмопоэза {В. В. Шиходы- 
ров, 1962). 

Различное сочетание деструктивно-некробиотических и регенератив- 
вых процессов позволили Liebow, Warrena, De Coursey при исследовании 
лиц, погибших от атомного взрыва, выделить три основных типа костного 
мозга, которые можно было видеть на вскрытии больных, умерших на 
3—6-й неделе заболевания. Изменения I типа характеризовались преобла- 
данием процессов типоилазии с нарастающим опустошением паренхимы 
при сохранении лишь элементов ретикулярной стромы, Для изменений 
ТІ типа было типично сочетание островковой гицерплазии, раньше выяв- 
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ляющейся в эритробластическом ряду с участками гипонлазии. И, наконец, 
Ш тип изменений характеризовался активной регенерацией миелоцитар- 
ного ряда; смерть в этих последних случаях, очевидно, была обусловлена 
инфекционвыми осложнениями при уже восстановившемоя после лучевоғо 
поражения кроветворепии. 

Изменения центральной нервной системы человека морфологически 
изучевы недостаточно. Имеются указания о наличии некробиотических из- 
мепений, особенно в области высших вегетативных центров, Согласно боль- 
шинству авторов (Н. А. Краевский, 1957; Arnold, Bailey, 1954; Б. И. Лебе- 
дев, 1960, 1966; А. Ф. Бибикова, 1959, 1960, 1964; В. В. Португалов и др., 
1962; Haymaker et al., 1968; Garsten, Innes, 1964, и др.), характерным яв- 
ляется отсутствие выраженной глиальной реакции в окружности очагов 
некроза, особенно в более ранние сроки заболевания. Изменения в перифе- 
рических вегетативных узлах и сплетениях носят преходящий реактивпый 
характер. Все авторы придают большое значение изменениям, возникаю- 
щим в сосудах мозга по типу как выраженных гемодинамических рас- 
стройств, так и при больших дозах нарушений в сосудистой стенке. 

Основными причинами наступления смерти при типичной форме ост- 
рой лучевой болезни являются нарастающая гиноплазия кроветворных ор- 
танов с развитием инфекционных осложнений или массивные кровотечения 
и кровоизлияния в область жизненно важных центров. 

При патологоанатомическом исследовании погибших через 3—4 меся- 
ца после взрыва атомной бомбы в Японии наряду с описанными ранее NI- 
менениями в кроветворных и паренхиматозных органах обнаруживались 
множественные очаги некроза в легких, носоглотке, желудочно-кишечном 
тракте, чаще уже с наличием лейкоцитарной реакции в окружности некро- 
за. Были отмечены атрофические процессы в железах внутренней секреции. 
Геморрагические проявления были выражены слабо. Выявлялось резкое 
общее истощепие п наличие пролежней. В части случаев было констатиро- 
вано обострение туберкулезного процесса, наличие очаговой пневмонии, 
эндокардита и других инфекционных заболеваний, Непосредственной при- 
чиной смертельного исхода являлись инфекционные заболевания, проте- 
кавшие на фоне сниженной иммунобиологической реактивности организма, 

Таким образом, данные патологоанатомического исследования NOM- 
тверждают ведущую значимость поражения кроветворения в клинических 
проявлениях и исходе заболевания в первые 2 месяца после облучения. 
Особенно это касается диапазона доз, близких к средним летальным для 
человека. 


ПАТОГЕНЕЗ ИЗМЕНЕНИЙ В СИСТЕМЕ КРОВЕТВОРЕНИЯ — 
НАИБОЛЕЕ СТРАДАЮЩЕЙ ПРИ ТИПИЧНОЙ ФОРМЕ 
ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 


Некоторые исследователи (Н. А. Куршаков, И. С. Глазунов) возража- 
ют против разделения острой лучевой болезни на различные формы в зави- 
симости от ведущего синдрома. Свою точку зрения они обосновывают тем, 
что при лучевой болезни страдают не только органы и ткани, которые в 
данном диапазоне доз являются «критическими», но и другие органы и CHC- 
темы организма. Особенно много возражений было высказано ими в отно- 
шение того, что при дозе облучения, не превышающей 1000 р, исход заболе- 
вання определяется исключительно состоянием кроветворной системы и 
зависит от выявления в ней полноценных регенеративных процессов. 

Можно согласиться с этими авторами, что при тиличной форме острой 
лузевой болезни страдает не только кроветворная система, HO и другие op- 
таны и ткани. Однако нарушения их функций и структуры (нервная и 
сордечно-сосудистая система, органы желудочно-кишечного тракта, кожа), 
ло вашим представлениям, не столь вырэжены, чтобы существенно сказать- 
ся на жизнедеятельности организма. Септические же осложнения и прояв- 
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ления геморрагического диатеза почти полностью обусловлены поражени- 
ем кроветворных органов и при рациональной терапии одновременно с нор- 
мализацией кроветворения исчезают. 

Эксперименты, показавшие эффективность экранизации небольших 
участков кроветвориой ткани, а также трансплантации костного мозга 
(Jacobson, 1949, 1960; Van-Boeccum, 1962; Garsten, Bond, 1968; М. O. Pay- 
шенбах, И. Л. Чертков, 1965; Г. С. Стрелин, 1966; Г. В, Сукясян, 1966; 
П. Д, Ғоризонтов, 1965; Р. В. Петров, 1962, и др.), полностью подтвержда- 
ют высказанное положение о ведущем значении системы крови в NATO- 
тенезе основных клинических проявлений типичной формы лучевой 
болезни. 

В связи со сказанным считаем целесообразным более подробно оста- 
новитьея на патогенезе изменений в кроветворении после однократного 
общего облучения оргёнизма. 

Уже в 1903 г. Heineke показал, что .кроветворные клетки высокочув- 
ствительны к действию рентгеновых лучей. С төх пор многочисленными ис- 
следователями была достаточно хорошо изучена динамика изменений 
морфологического состава периферической крови у экснериментальных жи- 
зотных. Подробные данные о сдвигах, возникающих в кроветворных орга- 
нах, были получены в последние два десятилетия как в эксперименте 
(Bulom, 1948; Cronkite, 1949; А. Н. Краевский и zp., 1962; П. Д. Горизон- 
тоң и др., 1935; С. П, Ярмоненко, 1969; М. О. Раушенбах, И. Л. Чертков, 
1965, и др.), так и в клинике (Hempelman et al., 1960; Н. A, Куршаков 
с соавт,, 1966; Г. З. Байсоголов, А. К. Гуськова, 1955, 1961). Несмотря на 
это, до сих пор нет единой точки зрения о механизме развития лучевой AM- 
лазим костного мозга и роли в этом процессе интерфазной гибели клеток и 
нарушения их деления. 

Согласно данным И. Д. Александрова (1965), Э. Я. Граевского с co- 
трудниками (1960, 1983), Н. И. Шапиро, Е. Н. Толкачевой (1963), Borstel, 
Rekemeyer (1959) и др., основной вклад в этот процесс вносит интерфазлая 
тибель клеток после облучения. Другие исследователи (Н. Л. Шмакова, 
С. П. Ярмоненко 1966) считают, что данный механизм в процессе опусто- 
шения костного мозга несуществон и при облучении в различных дозах 
(270, 400 и 700 р) количество клеток костного мозга у мышей в 1-е сутки 
уменьшается в одинаковой мере, подчиняясь экспоненциальному закону. 
После 24 часов или несколько раньше (при дозе 270 р) происходит нару- 
шение указанной линейной зависимости, причем отклонение от экспоненты 
наступает раньше при меньшей дозе облучения. 

Одинаковое уменьшение числа костномозговых элементов при разных 
уровнях облучения и подчинение их экспоненциальному закону позволяет 
авторам говорить, что в процессе начального опустошения костного мозга 
интерфазная гибель и хромосомные повреждения не имеют существенного 
значения, а ведущим фактором является вызванная. облучением задержка 
клеточного деления при продолжающемся с обычной скоростью поступле- 
нии зрелых форменных элементов в кровеносное русло. Более раннее при 
меньших дозах облучения отклонение от экспоненты степени выраженнос- 
ти опустошения костного мозга отражает различие в сроках развития репа- 
ративного процесса. . 

Менее четко сформулирована точка зрения Г. П, Груздева, М. И. Федо- 
товой и Е. Н. Щербовой (1963), В экспериментах на крысах при облучении 
их в дозах 150, 400, 750 и 5000 р в процессе опустошения костного мозга 
ими были выявлены три последовательно сменйющие друг друга фазы. 
1 фаза занимает 2—3 часа (по давным исследований 1963 г. — 4 часа), в 
этот промежуток времени количество клеток костного мозга существенно 
не изменяется. Bo 11 фазу продолжительностью 4 часа (по данным за 
1963 г. — 2—3 часа) происходит значительное (на 40—59%)} уменьшение 
ядросодержащих клеток. Наконец, ПІ фаза характеризуется тем, что неза- 
висимо от дозы облучения количество клеток костного мозга уменьшается 
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р соответствии с экепоненциальной зависимостью. Причину отсутствия CY- 
щественного уменьшения количества клеток костного мозга в Ї фазу про- 
DECCA авторы видят в том, что нарушение митотической активности клеток, 
а также возможное усиление поступления нейтрофилов в периферическую 
кровь не могут существенно сказаться за столь небольшой промежуток Bpe- 
мени на содержании клеток в костном мозгу. Резкое уменьшение количе- 
ства клеток во Н фазу объясняется авторами массовой их гибелью до 
вступления в митоз, т. ё. в интерфазе. В HI фазе паденно количества клеток 
в костном мозгу, описываемое экспонентой, происходит, по их мнению, в 
связи с подавлением клеточного деления. В своих первых публикациях 
Т. П. Груздев с соавторами (1963) решающее значение в процессе опусто- 
щения костного мозга придавали интерфазной гибели клеток, обнаруживая 
ee вависимость от дозы облучения. В последнем сообщении (1967) авторы 
подобного заключения во делают, а также не указывают и на значение до- 
зы облучения для выраженности интерфазной гибели, хотя в предотавлен- 
ном графике подобная зависимость несомненно усматривается. 

Анализ эксперимонтальных исследований позволил нам прийти к за- 
ключению, что полученные отдельными исследователями внешне противо- 
рочивые результаты обусловлены как различием величины примененных 
доз облучения, так и в большей мере тем, что эксперименты проводились HA 
мелких лабораторных животных с высокой интенсивностью клеточного об- 
Mona и, слодовательно, большей скоростью опустошения костного мозга, на 
которую указывал И. Г. Акоев (1964). Хорошо известно, что при примене- 
нии среднелетальных доз аплазия кроветворной ткани у мышей и крыс ла- 
ступает уже через 48—96 часов, в то время как у собак лишь на 6—8-0 сут- 
ки, На видовые различия в интенсивности основного обмена и их значи- 
мость при решении вопросов экетраполяции экспериментальных дапных на 
человека обращали внимание ряд исследователей (И. Г. Акоев, 1964; 
Н. А. Запольская и др., 1966). 

Кроме того, для создания правильвого представления о механизме 
опустошения костного мозга, помимо подсчета общего количества костно- 
мозговых элементов, существенное значение имеет и их морфологическая 
дифференциация, что пе всегда учитывалось некоторыми авторами 
(Г. П. Груздев и др.). 

Анализ литературных данных и материалов собственных исселедова- 
ний позволяет сделать определенные обобщения по этому вопросу. Для 
лучшего представления о механизме развития лучевой аплазии считаем 
необходимым привести отдельные положения, которые являются к настоя- 
щему времени хорошо обоснованными. 

1. Радиочувствительность отдельных клеточных элементов кроветвор- 
ной ткани является различной. Наиболее удачно степень радиочувстви- 
тельности клеток крови иллюстрирует схема, заимствованная у Cronkite и 
представленная на рис. 33. Согласно этой схеме, весьма радиочувотвитель- 
ными являются все бластные формы клеток, а также лимфоциты всех 
тенераций. Относительно радночувствительны промиелоциты, базофиль- 
ные эритробласты и молодые моноциты (по принятой И. А. Кассирским 
номенклатуре: промиелоциты, пронормобласты, базофильные вормоблас- 
ты, промоноциты). Относительно радиорезистевтными являются все 00- 
тальные более вролыю генерации, за исключением вполне зрелых клеток, 
которые следует считать высокорадиорезистентными, как и мезенхималь- 
ные (ретякулярные} клетки. 

2. Непосредственным эффектом облучения, в зависимости от дозы и 
степени радиочувствительности клетки, может быть: а) гибель клетки че- 
рез некоторое время доо облучения без вступления в процесс митоза — 
так называемая интерфізная или интерќинетическая смерть; подобная 
гибель в болышой мере касается активно пролиферирующих (радвочувот- 
зительных) клеток даже при сравнительно небольших дозах облучения; 
6) гибель клетки после одного или нескольких делений, следующих за об- 
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лучением; в) подавление митотической активности клетки, однако с 00- 
хранением определенных жизненных функций и возможности созревания, 

При облучении организма в дозе, превышающей 100—200 рад, наблю- 
даются все указанные радиационные эффекты. 

В первые сутки у человека при облучении в дозах, близких к леталь- 
ным, имеет место массовая интерфазная гибель лимфобластов, пролимфо- 
TUTOR, а также лимфоцитов, находящихся как в лимфатической ткани, так 
и, по-видимому, в токе крови, что обусловливает раннее существенное 
уменьшение количества лимфоцитов в периферической крови. С увеличе- 
нием дозы облучения возрастает число погибших лимфоидных клеток и 
увеличивается степень лимфопении, Одновременно погибают и другие бо- 
лее радиочувствительные клетки: гемоцитобласты, эритробласты, миело- 
бласты, мегакариобласты. При еще большей дозе в этот процесс вовлека- 
ются и более дифференцированные генерации, такие, как базофильные и 
полихроматофильные нормобласты, промиелоциты, мизлоциты, промегака- 
риоциты и мегакариоциты, Определенным: подтверждением сказанного AB- 
ляются данные исследования костного мозга больной 3. (см. табл. 6). Уже 
к концу 1-х суток в пунктате, полученном из грудины, полностью отсут- 
ствовали гемоцитобласты и эритробласты, a количество базофильных и по- 
лихроматофильных нормобластов, миелобластов, промиелоцитов и даже 
миолоцитов было существенно уменьшено и составляло всего 2,6%. Or- 
сутствовали MATOSHI красного ряда. В периферической крови одновременно 
наблюдался нейтрофильный лейкоцитоз, который большинство отечествен- 
ных исследователей (Н. АКраезский n др: 4957; П. Д;Горизоятов и др. | 
1965; М. 0. Раушенбах, И. Ji- Чертков, 1965, и др.) связывают. с ускорен~ 
ным созреванием нейтрофильных клеток и поступлением их в порифериче- 
скую кровь..Эта точка зрения, по вашему мнению, ничем не докавана. 
Напротив, имеются данные, свидетельствующие, что скорость созревания и 
поступления клеток в периферическую кровь ие изменяется (Craddock, 
1955; Patt, Maloney, 1961). Поскольку нейтрофильный лейкоцитоз возника- 
ет в ближайшее время (часы и даже минуты) после облучения, крайне 
сомнительно, чтобы в столь короткий срок процессы клеточного созревания 
могли бы существенно измениться. Обнаруживземое уменьшение индекса 
созревания нейтрофилов, большинством гематологов в обычных условиях 
расцениваемое как показатель ускоренного созревания, в данном случае, 
очевидно, обусловлено преимущественной гибелью молодых генераций и 
относительной сохранностью зрелых элементов. Более обосновано мнение, 
что нейтрофильный лейкоцитоз является результатом перераспределитель- 
ных реакций подобно наблюдаемым при других стрессовых состоявиях 
(Hempelman, Lisko, Hoffman), Это перераспределение. может идти как 
внутри сосудистого русла, так и между периферической кровью и органа- 
ми, депонирующими нейтрофилы, включая костный мозг. 

В течение длительного времени (до конца 50-х годов) в литературе 
тосподствовало мнение о значительной радиочувствительности клеток бе- 
лого'ростка и относительной резистентности красного. Подобное суждение 
основывалось на незначительном уменьшении количества эритроцитов пе- 
риферической крови после облучения, при этом не принималась во внима- 
ние продолжительность их жизни. В 1948 г. тшательно проведенными 
исследованиями Bloom показал, что клетки красного ряда более чувстви- 
тельны.к облучению но сравнению с белыми. В дальнейшем подобные ре- 
зультаты были получены еще рядом экспериментаторов, а также нами при 
изучении костного мозга людей, пострадавших в результате несчастных 
случаев. 5 

Таким образом, очевидно, в 1-е сутки после тотального облучения в до- 
зе, превышающей 100 рад, происходит массовая интерфазная гибель лим- 
фоидных, а также малодифференцированных клеток костного мозга. Увели- 
чение дозы облучения ведет к тому, что в процессы деструкции вовлека- 
ются и более зрелые генерации всех ростков. При этом. относительное 
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Рас, 34. Динамика опустошения костного мозга крыс при тотальном гамма-облу- 
чении в различной дозе. 


По оси абсцисс — сроки наблюдения (в часах); по оси ординат — количество клеток и пост- 
ном мозге (в процентах х исходному) (по Г. П. Груздеву © соавт), 


количество клеток костного мозга, погибающих в 1-е сутки при дозах об- 
лучения, приближающихся к 1000 р, даже если считать, что деструктивный 
процесс захватывает не только все клетки наиболее молодых генераций, но 
и большую часть полихроматофильных нормобластов и миелоцитов, BAKO- 
номерно составит от 25 до 40% всех ядросодержащих клеток, Эти цифры 
находятся в определенном соответствии с данными Г. П. Груздова о ко- 
личестве клеток, погибающих во И фазу, выделенную им в процессе 
опустошения костного мозга. Даже при существенном увеличении дозы об- 
лучения, очевидно, лишь незначительно увеличивается доля клеток, MOM- 
вергшихся деструкции, так как рост числа погибающих клеток будет идти 
только за счет вовлечения в этот процесс несколько большего количества, 
относительно резистентных генераций. В то же время даже этот небольшой 
прирост должен существенно сказаться на сроках выявления цитопении, 
что и имеет место, по нашим наблюдениям, в случаях тотального 
‘облучения. 

Происходящая в кроветворных органах массовая гибель клеток, по- 
скольку она захватывает лишь наиболее молодые генерации, не должна 
отражаться и не отражается в ранние сроки на количественном составе 
гранулоцитов и клеток красного ряда периферической крови. Исключение 
составляют лишь лимфоциты, которые сами являются высокорадиочувст- 
вительными. Возникающий же нейтрофильный лейкоцитоз, как уже TOBO- 
рилось, носит в основном перераспределительный характер (между грану- 
лоцитарными депо и периферической кровью}. 

Одновременно с интерфазной гибелью возникает подавление митотиче- 
ской активности кроветворных клеток при сохранении их способности к 
созреванию и поступлению в периферическую кровь. Результатом этого 
эффекта облучения является прогрессивное уменьшение количества AMPO- 
содержащих клеток костного мозга, которое, согласно экспериментальным 
данным, подчиняется экспоненциальному закону. Очевидно, в зависимости 
‘от видовых особенностей, скорости обменных процессов, быстроты. созрева- 
ния клетох крови наклон эксноненциальной кривой, характеризующий бы- 
строту опустошения костного мозга, у различных животных и человека не- 
одинаков. Так, у крыс при облучении в дозе 750 р костный moar предстая- 
ляется почти полностью опустошенным уже через 48 часов (см. рис. 34, 
заимствованный из работы Г. IE. Груздева), в то время как у человека при 
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эквивалентной дозе облучения — лишь ва 15--19-й день (см. миелограм- 
мы больной 3.). Подобное различие в скорости опустошения костного MOS- 
та и обусловливает неодинаковую длительность латентного периода у от- 
дельных видов животных и человека, В связи с относительной продолжи- 
тельностью патентного Периода у человека динамическое исследование 
костного мозга дает возможность более детально проследить механизм его 
опустошения, Подавление деления при сохранении способности клеток к 
созреванию и поступлению зрелых элементов в периферическую кровь. 
приводит к TOMY, что в зависимости от сроков, прошедтих со времени об- 
пучения, в миелограмме наблюдаются существенные сдвиги. Последова- 
тельное значительное уменьшение в костном мозгу ядерных элементов 
происходит благодаря снижению количества, а затем и полному исчезно- 
вению менее зрелых клеток, что, по нашему мнению, хорошо иллюстриру- 
ется приведенными выше миелограммами больных М, и З. (см. табл. 5 и 6). 

Полное исчезновение или значительное снижение числа гранулоцитов 
B костном мозгу и обусловленное этим прекращение или резкое уменьше- 
ние их поступления в периферическую кровь очень быстро сказывается на 
составе последней. Это, очевидно, обусловлено тем, что периферическая 
кровь по отношению к лейкоцитам выполняет во многом роль транспорт- 
ного коллектора и срок пребывания последних в крови в обычных условиях. 
исчисляется днями, а при патологических состояниях может еще сокра- 
щаться (Osgood, Krippaehne, 1955). 

Таким образом, выраженная нейтропения, являющаяся характерным 
симптомом Ili фавы острой лучевой болезни, знаменует собой опустошо-. 
ние костного мозга и почти полное отсутствие в нем всех гранулоцитарных 
элементов. Приблизительно в эти җе сроки наблюдается наименьшее KONM- 
чество тромбоцитов в периферической крови. Число последних уменьшает“ 
ся более постепенно, что, очевидно, связано с продолжительностью их жиз- 
ни, составляющей, по некоторым данным (Laitha, 1957; Pollycove ot al, 
1958; Dawney, 1966), 6—10 дней. 

Еще медленнее уменьшается количество красных кровяных клеток — 
эритроцитов, так как срок их жизни составляет около 120 дней. Даже при 
полном прекращении поступления в кровь эритроцитов количество послед- 
них будет уменьшаться ежедневно примерно на 0,85%. Поэтому лишь в 
случае существенных кровопотерь в 111 фазе заболевания развивается зна- 
чительная анемия. При благоприятном же течении болезни наибольшее 
снижение количества эритроцитов и содержания темоглобина обнаружи- 
вается обычно в ІУ фазе — фаза восстановления, когда остественная убыль 
эритроцитов уже существенна и еще не перекрывается количеством вновь 
образующихся клеток. 

Таким образом, цитопения обусловливается опустошением костного 
мозга, в развитии которой играют существенную роль как интерфазная ги- 
бель клеток, так и нарушение процессов клеточного деления. Оба эти про- 
Becca наблюдаются после острого радиационного воздействия. Вместе с 
төм совершенно очевидно, что для развития цитопении основное значение 
имеет нарушение процессов клеточного деления. При сохранности мито- 
тической активности костного мозга интерфазная гибель даже 80-90%! 
миелокариоцитов, способных к делению, He сказалось бы столь существенно 
и быстро на морфологическом составе периферической крови, как это имеет 
место при ‘острой лучевой болезни тяжелой степени. В этом случае для 
развития выраженной нанцитопении интерфазная гибель должна была бы 
охватить все клеточные генерации, способные к делению, в том числе и от- 
носительно резистентные полихроматофильные нормобласты и миелоциты, 
являющиеся основным источником пролиферации. Это может иметь место 
лить при чрезвычайно высоких дозах облучения, когда морфологический 
состав крови уже не имеет существенного значения для жизнедеятель- 
ности организма, поскольку смерть наступает еще до развития панцито- 
пении, 
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Выраженность интерфазной гибели, по нашему мнению, во многом от- 
ражается на длительности Н фазы острой лучевой болезни, Имеющиеся 
клинические наблюдения не оставляют сомнения в том, что продолжитель- 
ность фазы кажущегося клинического благополучия с нарастанием тяже- 
сти заболевания уменьшается (см. рис. 17). Объяснение этому следует 
искать в том, что с увеличением дозы облучения нарастает количество кле- 
ток, погибающих в интерфазе. Уменьшение резерва клеток костного мозга, 

‚ способных к дальнейшему созреванию, при неизменности темпов поступле- 
ния зрелых элементов в периферическую кровь (Patt, 1967; Craddak, 1955), 
встественно, не может не сказаться на продолжительности периода оцусто- 
шения костного мозга (И фаза острой лучевой болезни). 

Одновременно с этим процессом все исследователи отмечают увеличе- 
Hue как относительного, так и в значительно меньшей мере абсолютного 
количества ретикулярных клеток в костном мозгу. Многие авторы 
(И. А. Краевский, 1962; Г. Д. Гольдберг, 1967; Oughterson, Warren, 1956, 
и др.) считают, что радиорезистентные ретикуляркые клетки являются 
именно теми элементами, которые при острой лучевой болезни, трансфор- 
мируясь в кроветворные клетки; ведут в дальнейшем к восстановлению 
кроветворения. Е. Д. Гольдбергу (1967) после облучения морских свинок 
в различных дозах удалось наблюдать морфологические фазы перехода ре- 
тикулярных клеток в клетки крови, 

По мнению других авторов (Patt, 4967; В. И. Корогодин, 1967), исход 
лучевого поражения зависит от сохранности определенного количества 
стволовых клеток; При этом В. И. Корогодин, основываясь на результатах 
экспериментальных исследований по облучению с экранированнем части 
кроветворных органов и на материалах по трансплантации костного мозга, 
приходит к заключению, что сохранность только 0,1% стволовых клеток 
делает возможным выживание 50% облученных животных. Эти расчетные 
данные хорошо совнадают со сведениями Jammet и сотрудников (1966) 
о больном с поражением тяжелой степени; в этом наблюдении был произве- 
ден детальный расчет доз для отдельных участков кроветворной. ткани. 

Мы считаем, что вопрос о том, какие клетки при острой лучевой болев- 
ни тяжелой степени являются ответственными за восстановление крове- 
творения, к настоящему времени нельзя считать окончательно разретен- 
вым. Вместе с тем именно ротикулярные клетки, которые согласно пред- 
ставлениям, положенным в основу унитарной теории кроветворения, 
обладают кроветворными потеяциями, являются, по-видимому, источником 
восстановления кроветворения при облучении в больших дозах. 

Эта точка зрения подкрепляется следующими фактами: 

— развитие аплазия кроветворной ткани сопровождается иролифера- 
цией ретикулярных клеток; 

— обнаружены переходные формы между ретикулярными и крове- 
творными клетками (Oughterson, Warren, Е. Д. Гольдберг и др.). 

В то же время представляется маловероятным, что хотя бы небольшое 
количество стволовых клеток, очевидно, весьма радночувствитольных, MO- 
жет остаться неповрежденным, когда остальные более зрелые тенерации 
погибают, К Е 

Известно также, что для пролиферации сохранившихся собственных 
стволовых клеток, а следовательно, и регенерации кроветворения необхо- 
дим больший срок, чем для размножения клеток трансилантируемого до- 
норсқого костиого мозга. 

"Таким обравом, имеются все основания полагать, что после облучения 
в значительной дозе и гибели всего кроветворного пула мобиливуются He- 
обычные источники репарации, а в процесс регенерации вовлекаются pa- 
диорезистентные предшественники кроветворных элементов — ретикуляр- 
ные клетки. Во время развивающейся аплазии происходит их нролифера- 
ция и создается определенный клеточвый плацдарм. Однако дія массовой 
дифференциации ретикулярных клеток в кроветворные — стволовые, по- 
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видимому, необходим определенный промежуток времени, всзедствие чего 
активные регенеративные процессы и выявляются у человека не сразу, а 
через 20—25 gnet. 

Обращает внимание некоторое увеличение количества ретикулярных 
клеток в костном мозгу спустя длительные сроки после острой лучёвой 
болезни (Н. А. Краевский и др., 1962; Г. Д. Байсоголов, 1963, и др.). По- 
добная усиленная пролиферация ретикулярных элементов, по мнению 
Н. А. Краевского, которое мы полностью разделяем, является потенциаль- 
ным источником возможного развития лейкемического процесса. 

В случаях, когда облучение носит неравномерный характер и отдель- 
ные участки кроветвориой ткани не облучаются либо подвергаются воздей- 
ствию в дозах, ие вызывающих в них выраженных деструктивных ироцес- 
сов, основная роль в репаративных процессах принадлежит, по-видимому, 
неповрежденным клеткам кроветворной ткани. Это хорошо показано в 
эксперименте Г. С. Стрелиным. и многими другими, а в клинике Н. А, Кур- 
шаковым и др. (1966), Г. Д. Байсоголовым (1962, 1963), Г. Д. Байсоголо- 
вым и А. К. Гуськовой! (1964, 1967), Jammet с соавторами (1966). В связи 
с сохранением части кроветворных элементов не происходит столь выра- 
женной пролиферации ретикулярных клеток в период развивающейся ци- 
топенни. Резкое уменьшение лейкемогенного эффекта радиации, показан- 
ное в эксперименте при экранирования хотя бы небольших участков. кро- 
зетворной ткани, по нашему миению, хорошо согласуется с приведенным 
выше взглядом Н, А. Краевского на роль пролиферации ретикулярных · 
клеток в лучевом лейкемогенезе. 2 << 

Большинство экспериментальных исследований (М, О. Раушенбах и 
И. Л. Чертков, 1965) свидетельствует, что активные восстановитезьные 
процессы раньше возникают в красном ростке. Однако в ряде случаев эти 
процессы обнаруживались либо одновременно в белом и красном ростке, 
либо даже раньше в белом. Различия в полученных результатах, очевидно, 
но являются следствием методической ошибки, а могут быть объясйоны 
полипотентностью стволовых клеток и влиянием привходящих факторов, 
определяющих их преимущественную дифференцировку (Фельдман цит. 
по И. Л. Черткову, 1966). Поэтому более раннее начало регенерации крас- 
ного ростка наблюдается при наличии анемии вследствие кровопотерь, а 
более позднее — по-видимому, у животных с выраженными септически- 
ми проявлениями при нормальном составе красной крови; 

Обнаружение в костном мозгу даже незначительного количества TO- 
моцитобластов является первым признаком начала регенерации. Поэтому 
исход лучевого поражении в диапазоне доз до 1000 рад определяется в 
основном сроками, когда наступает восстановление кроветвдрения, п сохра- 
нением к этому времени определенного уровня жизнедеятольности орга- 
низма. ш 

В тесной связи с указанными представлениями о патогенезе типичной 
формы острой лучевой болезни-с ведущей значимостью поражения крове- 
творения и возможных механизмов репарации находятся и основные прин- 
ципы ее лечения, к изложению которых мы переходим. 


Глава УП 


ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ТИПИЧНОЙ ФОРМЫ 
ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 


Принципы лечения типичной формы острой лучевой болезни опреде- 
ляются представлением об основных патогенетических механизмах GË pas- 
вития и значимости отдельных проявлений в клянической картине и исхо- 
дах заболевания. В этой связи лечебные мероприятия должны быть на- 
правлены в первую очередь на: 
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— оказание помощи при первичной реакции; 

— замещение и восстановлевне нарушенной деятельности кроветвор- 
ных органов; i 

— предупреждение и борьбу с инфекционными осложнениями; 

— профилактику и лечение геморрагяческих проявлений. 

Помимо этого, в системе лечения должны безусловно использоваться 
и средства, направленные на поддержание и улучшение деятельности всех 
органов м систем, страдающих в той или иной степени при данной форме 
лучевой болезни. 

Оказание помощи при первичной реакции сводится к применению 
средств, умевышающих выраженность диспепсичоского синдрома, детокои- 
кацию и при необходимости нормализацию водио-солевого обмена, деятель- 
ность сердечно-сосудистой и нервной системы. Пострадавший должен быть 
зыводен из сферы воздействия излучений. Показано введение антигиста- 
минных средств (димедрол, пипольфен и др.) и препаратов групны атропи- 
на в обычных дозировках. При резко выраженных длительных диспепсиче- 
ских явлениях целесообразно проведение детоксидирующей тералии и под- 
держание водно-солевого баланса на нормальном уровне. этой целью 
можно рекомендовать обильное промывание желудка и кишечника с одно- 
‘временным введением в организм жидкости и гипертонических растворов 
хлористого натрия и кальция. От применения этих мероприятий мы виде- 
ли отчетливый благоприятный эффект. Хорошо выраженным довинтокои- 
кационным действием, по данным ряда авторов (Н. А Куршаков, 1963; 
М. Г. Шитикова, 1958; Т. В. Полушина и др., 1962; Г, В. Сукясян, 1966; 
М. Н, Новикова и И. Л. Чертков, 1965; М. Н, Трушила, 1960), обладают 
кровопускания с последующим замещением цельной кровью, трансфузии 
плазмы, низкомолекулярного поливинилпирролидона и полиглюкина, Bro- 
дение жидкости, солевых растворов и кровезаменителей должно проводить- 
ся под контролем содержания электролитов, водного и белкового баланса 
организма. 

Наличие признаков сосудистой недостаточности должно язляться по- 
казапием к назначению вазопрессорных и тонизирующих средотв (кофеин, 
стрихнин, камфора, адреналин и др, в обычных дозировках). 

Пострадавшему должен быть обеспечен покой, при необходимости 
постельный режим, назначены содативные средства, транквилизаторы, а 
при нарушении сна и свотворные. Учитывая сопутствующую облучению 
психогенную травму, пострадавшему должны быть даны необходимые 
квалифицированные разъяснения и проведена рациональная психотерапия, 

Определяющая роль поражения кроветворения при типичной форме 
лучевой болезни обосновывает первостепенное значение мероприятий по 
зосстановлению деятельности кроветворной системы, Однако к настояще- 
му времени мы не можем назвать лечебных средств, которые бы приоста- 
назливали развивающиеся при облучении процессы деструкции кроветвор- 
ной ткани либо прямо способствовали более быстрому развитию репаратив- 
ных процессов в последней. В ‘известной мере к препаратам, включающимся 
непосредственно в структуры кроветворной ткани, очевидно, могут быть 
отнесены нуклеопротеиды и их фрагменты, о благоприятном действии ко- 
торых в эксперименте получены некоторые обнадеживающие сведения. 
В результате многочисленных исследований было установлено, что 
структура и метаболизм дезоксирибонукленновой кислоты (ДНК) и gesor- 
сирибонуклеопротеида, (ДНП), в виде которого ДНК находится в хромосо- 
мах, существенно нарушаются при воздействии излучений. Подобный 
процесс в кроветворной ткани является одним из основных патотенетиче- 
ских механизмов при типичной форме острой лучевой болезни (Р. Е. Ли- 
бинзон и др., 1963, 1967). 

В связи с этим возникли попытки достигнуть излечения путем норма- 
зизации обмена указанных биополимеров, для чего было использовано вве- 
дение с лечебной целью ДНИ и РНК в организм животных, облученных в 
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летальной дозе (Panjevac et al., 1958; Maisin et al, 1953; Н. В. Лучпик, 
4958, 1960; Detre, 1958; Р. Е Либиизон и др. 1967; C. А. Рогачева, 1964; 
М. Л. Туманян, 1966, и др.), a также испытано действие ДНК и ДНИ на 
<остояние кроветворения у здоровых животных (С. А. Рогачева, 1964). 
Было отмечено, Что инъекция крысам ДНК (5 мг внутрибрюшинно} вы- 
зывает значительное и длительное увеличение в костном мозгу числа рети- 
хулярных клеток и активацию митозов. Одновременно в течение двух пөр- 
вых суток наблюдались и признаки стимуляции пролиферации и транофор- 
мации ретикулярвых клеток в клетки белого и красного ростка, а также 
пролиферация лимфоидной ткани с выбросом относительно зрелых клеток 
в русло крови. Существенно, что наблюдалось лишь очень незначительное 
и кратковременное увеличение по сравнению с нормой числа аберрантных 
митозов (К. Н. Муксинова). 

Довольно высокая терапевтическая активность при раннем лечебном 
зрименении в эксперименте указанных полимеров, обеспечивающая вы- 
живание 40—60% животных при 100% гибели в контроле, получена во 
всех сериях с оптимальным подбором биополимеров по молекулярному 
весу. Безусловным преимуществом ДНК по сравнению с трасплантацией 
тканөй и введением экзогенных белков является отсутствие сенсибилизи- 
рующего действия, способствующего развитию вторичной болезни. 

Были прослежены возможные пути проникновения и состояние экзо- 
тенной ДИК в клетках костного мозга (Г. Г, Русинова и др., 1967), что 
позволяет оценить патогенетический смысл этого лечебно-профилактиче- 
ского мероприятия. Я 

Возможными причинами высокого терапевтического действия ДНК 
при облучении, по мнению Р, È. Либинзон с соавторами, может быть ряд 
‘механизмов, это заставляет с особым вниманием отнестить к перспектив- 
ности данного препарата для лечения больных острой лучевой болезнью, 
Проникшая в клетку ДНК может, по-видимому, заменять поврежденные 
участки ДНК хромосом, способствуя репарации на уровне гена, Экзоген- 
ная ДНК способствует нормализации ДНК. x РНК-полимеразных систем. 
Будучи более доступным субстратом для активированных облучением 
ДНК-аз, она в известной мере защищает клеточную ДНК от повреждения, 
Являясь источником предшественников для синтеза ДНК клетками, она 
увеличивает репаративный резерв именно клеток ретикуло-эндотелиальной 
«истөмы, в пролиферации которых так нуждается облученный организм, 
Стимулируя пролиферацию ретикулярных клеток, их дальнейшую транс- 
формацию в кроветворные, а также дифференциацию молодых клеток. бе- 
лого и красного ростков костного мозга и лимфоидной ткани, ДНК увели- 
чивает крайне необходимый резерв для репарации лучевых поражений 
кроветворения. 

Все указанное позволяет считать введение ДНК мерой, направлен- 
пой на поддержание морфологического состава периферической крови на 
‘некотором определенном уровне, необходимом для сохранения жизни 
больного до выявления у него’ физиологических ‘процессов репарации, до- 
статочной в количественном и качественном отношении для наступления 
клинического восстановления. . 

Весьма перснективным, хотя и не лишенным CRONX трудностей и недо- 
статков направлением является применение трансплантации костного моз- 
ха, обоснованкое многими экспериментальными исследованиями ( Jacobson, 
1960; Jammet, 1958; McFarland et al, 1959; Atkinson et al., 1959; Spraque, 
Stuckey, 1960; М. О. Раушенбах и Й..Л. Чертков, 1965; Г. В, Сукясян, 
1966; Ф. И. Файнштейн и ap., 1967; М. П. Богоявленская и др., 1966), 

Идеальным является использование AYTO- или изологичного костного 
мозга, дающее наибольший лечебный эффект з диапазоне абсолютно ле-” 
тальных доз и доз, превышающих таковые в 2—3 раза (Thomas et al, 
1962), и не способное привести к развитию вторичной болезни. Весьма 
заманчивой поэтому является идея создания так называемых банков кост- 
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ного мозга определенных контингентов людей с сохранением его в соответ- 
ствующих условиях в течение длительного времени. 

Возможно также использование аллогевного костного мозга с взятием 
его у доноров, подобранных хотя бы по системе ABO и резус-фактору: Одна- 
жо, как указывают И. Л. Чертков (1967), Woodruff (1960) и др., в этих 
случаях трансплантация у реципиентов, подвергшихся облучению в боль- 
шой дозе (700—2000 р), чревата опасностью развития серьезного иммуно- 
логического конфликта. Условия для репопуляции клеток, транонлантиро- 
ванных пациентам с меньшей дозой облучения, весьма неблагоприятны и 
печебное действие костного мозга, по мнению М. О. Раушевбаха и 
И. Л. Черткова (1965), не превышает у них эффективности других тера- 
певтических средств. А б 

М. О. Раушёнбах, И. Л. Чертков (1965), Ф. И. Файнштейн и др., 

(1967), М. И. Богоявленская и др. (1966) рекомендуют трансплантацию» 
аллогөнного костного мозга пря частичном и неравномерном облучении, 
мотивируя это отсутствием опаёности иммунологических осложнений и 
наличием стимулирующего, а частично и заместительного действия трансн- 
лантата, Однако из практики лучевой терапии достаточно хорошо известно, 
что при экранировании или частичной защите отдельных участков крове- 
твориой ткани нормализация деятельности последней, даже при весьма, 
высоких дозах облучения остальных отделов, происходит весьма полно и 
без проведения трансплантации. Пример подобного течения заболевания” 
при несчастном случае был приведен выше (стр. 117). В связи с этим ука- 
звание рекомендации не кажутся вам достаточно обоснованными. Под- 
тверждением указанной точки зрения является исключительно тщатель- 
ное изучение собственных резервов кроветворения в случае, ваблюдавшем-, 
ся Jammet и Gongora с соавторами (1966). Несмотря ‘на то что средняя: 
доза на костный мозг была равна у больного 550 рад, что, по мнению авто- 
ров, уже могло быть показанием для трансплантации, неравномерность. 
распределения дозы и относительно малая ее абсолютная величина для 
ограниченных участков (череп, шейные позвонки — 300 рад). заставили их. 
отказаться от применения костного мозга в связи с возможной иммуноло- 
тической несовместимостью. Правильность тактики была подтверждена 
благоприятным сходом заболевания, хотя относительное число сохранив- 
зпихся стволовых клеток в этом случае не превышало 3% o. 
_ Из числа наблюдавшихся нами больных трансплантация аллогенного 
костного мозга производилась повторно (1—3 раза) 3 больным в сроки от 
5 до 18 суток. Сопоставление показателей крови этих больных даже с 60- 
лее тяжелыми пациентами без трансплантации не выявнло существенных 
отличий между вими в быстроте возникновения и полноте регенерации. 
Объективное сравнение первых наблюдений Jammet (1959) с адекватными 
по дозе случаями А. К. Гуськовой и Г. Д. Байсоголова (1961, 1966) без: 
применения костного мозга приводит к тем же выводам. 

. Возможно, что отсутствие очевидного эффекта во всех этих случаях 
зависело от ряда причин: использование костного мозга на фоне других 
активных терапевтических средств, сравнительно малое число наблюде- 
ний, относительно позднее применение трансплантации, а также недоста- 
точное число вводимых миелокариоцитов, намного меньше рекомендуемого 
(20—40 млрд. клеток), Таким образом, в настоящее время еще нельзя 
назвать клинических работ, убедительно доказывающих не только перено- 
симость, но и достаточную эффективность аллогенвого коствого мозга при 
острой лучевой болезни. Однако в целом это направление следует считать. 
одним гиз наиболее перспективных и всячески развивать его. 

В известной мере целесообразность этого мероприятия при облучении 
в дозах больше 700 р подтверждают данные Мае (1962), трансформиро- 
ванные И. Л. Чертковым в табл. 11. a 

Однако ддя накопления достаточно полных сведений, которые позво- 
ляют сделать рекомендации в этом плане более четкими и определенными, 
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\ ts Таблица 11 


ЭФФЕКТИВНОСТЬ АЛЛОГЕННОГО КОСТНОГО МОЗГА ПРИ ОСТРЫХ 
ЛУЧЕВЫХ ПОРАЖЕНИЯХ У ЛЮДЕЙ 


Число больных Gea пере- | 'Часло больвых с тран- 


Дозы облу- лязания костного мозга ефузвей костного мозга Пракат. 
en Е 
В ШШ ыш, сш 
f 
200 — 400 46 35 Е % Р 
400 — 500 16 5 2 Н б 
500 — 700 14 Н a Н 
700 — 4 000 46 2 i п 
> 4000 3 в 8 Б Р 


необходимо дальнейшее развитие исследований по трансплантации алло- 
тенного костного мозга человеку в различных условиях облучения. 

Показания к пореливанию крови и ее компонентов при острой лучевой 
болезни по сути определяются возможностью с их помощью заместить на 
какой-то срок дефицит форменных элементов и поддержать их число в пе- 
риферической крови на некотором ‘минимально. необходимом для жизни. 
уровне. 

Помимо этого, применение крови обосновывается поступлением с нею 
в организм некоторого количества пластического материала, крайне иеоб- 
ходимого для интенсивных формообразовательных процессов, а также GO 
стимулирующим действием на кроветворение. Однако эти два последних 
механизма в лечебном действии крови при острой лучевой болезни аргу- 
ментированы недостаточно строго. 

В связи с указанным возникаот вопрос об обосновании сроков пероли- _ 
вания и показаниях к введению цельной крови и отдельных ее компо-` 
нентов. 

Показанием к применению трансфузии крови, если не считать доток- 
сицируюіцего ее действия в I фазе, является значительное обеднение KPO- 
вотворных органов клеточными элементами (еще до выявления выражен- 
ной цитопении). В этих случаях, по-видимому, наиболее целесообразно 
применение цельной свежей крови, лучше ‘путем прямых переливаний, 
обеспечивающих максимальную сохранность всех форменных элементов 
(Г, И. Алексеева, 1959; А. Н. Беркутов и ap., 1965). Обоснованием к при- 
менению гемотрансфузий является попытка ослабить темйы поступления 
зрелых форменных элементов в периферическую кровь и путем обратных 
связей способствовать несколько более продолжительному сохранению HMG- 
ющихся резервов кроветворения и тем самым максимальному продлению 
латентной фазы заболевания. Подобные переливания, как показывает наш. 
опыт, следует проводить во 11 фазе, не чаще 2 раз в неделю, чтобы избежать 
аллергизации организма, Применение таких компонентов, как тромбоцит- 
ная масса и лейкоконцентрат, должно иметь место только при наличия 
существенного дефицита гранулоцитов и пластинок в периферической кро- 
ви, Частота и количество трансфузий определяются клиническими ноказа- 
TOIMI: выраженная лейкопения, нейтропения, тромбоцитовения. 

Количество вводимых лейкоцитов рассчитывают, исходя из показаний 
периферической крови, которые лишь частично (на t/o или даже менее) 
‚отражают дефицит этих клеток в тканях облученного организма 

(И. Ф. Сейц, И. С. Луганова, 1967). Близкие рекомендации дает Andrews 
ва симнозиуме в Вене в 1969 r.” 

Возможно, что отмеченная М. О. Раушенбахом и И. Л. Чертковым 

(1965) неэффективность введения лейкоцитной массы связана как pas с 
‘ 
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недостаточной концентрацией и малым общим количеством гранулоцитов. 
во вводимых смесях, используемых авторами без учета истинного дефици- 
та клеток в организме. 

Введение плазмы показано при отчетливой гипопротеннемии, а также 
с темостатической целью при кровотечениях. В этом случае BOS- 
можно и переливание цельной крови, а также фракционированных белков. 
крови и белкового гидролизата. 

Развитие анемии требует применения переливаний эритроцитной мас- 
сы и цельной крови в количествах, компенсирующих дефицит эритроцитов. 

Помимо применения указанных средств, сохраняет свое значение 
использование комилекса витаминов группы В (Ву, Bz, Bs, Biz), аскорбино- 
вой кислоты, 

В эксперименте показана целесообразность назначения лейкогена: 
(T. В. Каляева, 1960; О. И. Белоусова, 4960}, витамино-аминокислотных 
комплексов (В. Д. Рогозкин и Ap., 4967). Однако этя данные еще требуют 
подтверждения при наблюдении за больными острой лучевой болезнью. 

Наши материалы, a также экспериментальные данные В. Д. Рогозки- 
на и К. С. Черткова свидетельствуют о благоприятном влиянии на процес- 
сы репарации небольших доз тлюкокортикоидов (10—15 мг предиизолона. 
в сутки для человека), примененных в конце IH — начале ГУ фазы перио- 
да формирования. 

Представляется достаточно обоснованным мнение {В. Б. Фарбер, 
1957; Р. Н. Абдуллина, З. Я. Легно, 1958, и др.) о пецелесообразности 
назначения при острой лучевой болезни стимуляторов кроветворения, 
таких, как пентоксил, тезан, нуклеинат натрия и AP., которые в еще боль- 
шей мере ускоряют выброс клеток в периферическую кровь и способствуют 
более быстрому истощению кроветворных органов. 

Очень важным разделом в терапии типичной формы острой лучевой 
болезни является профилактика и борьба с инфекционными осложнениями, 
возникающими вследствие глубокого повреждения кроветворения и обус- 
ловленного этим скижения тканевого иммунитета. 

Возникновение сепсиса может быть обусловлено как наличием PKIO- 
генной инфекции, так и в большей мере активацией эндогенной микро- 
флоры, прпобретающей патогенноо значение. Состоянию иммунитета и 
проблеме инфекции при острой лучевой болезни посвящены многочислен“ 
ные отечествонные исследования (В. Л. Троицкий, М. А. Туманяп, 1958; 
P. В. Петров, 1962; Н. Н. Клемпарская, О. Г. Алексеева и др. 4958; 
И. Н. Киселев и np., 1956). В этих работах показано, что активация микроб- 
ной флоры в органах возникает значительно раньше, чем выявляется бак- 
териемия. Соптические осложнения существенно отягощают течение TIE- 
пичной формы острой лучевой болезни и являются одной из основных 
причин наступления летального исхода. Подобные осложнения при заболе- 
званиях кроветворной системы (агранулоцитоз, алейкия, гипо- и апласти“ 
ческая анемия, острый лейкоз) и терапевтическая тактика при них доста- 
точно хорошо известны. Применение широкого спектра болылих доз 
антибиотиков с учетом чувствительности к ним микробной флоры окааы- 
вается весьма эффективным и при острой лучевой болезни в дпапазоне доз. 
до 1000 р. Оно во многом определяет возможность благоприятного исхода, 
что подтверждено и рядом экспериментальных исследований и клиниче- 
ских наблюдений, Более дискутабельным является вопрос о сроках начала» 
и показаниях к антибактериальной терапии в этих случаях. 

Ряд авторов (Jammet с соавторами, 1959; Hempelman и др., 1960) сзи- 
тают показанием к назначению антибиотиков лишь появление клиниче- 
ских симптомов сепсиса или наличие доказанной бактериемии. Ёдинствен- 
ным мероприятием по профилактике, которое рекомендуют Jammet и 
соавторы (1966), является раннее помещение больного острой лучевой бо- 
лезпью в боксированную камеру с воздушными фильтрами, при строгом 
бактериальном контроле среды обитания, розком сокращении доступа» 
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в камеру обслуживающего персонала и организации стерильного пищевого 
“режима. 

Признавая целесообразность подобного рода устройств, обеспечиваю- 
цих профилактику экзотенной инфекции, мы, однако, считаем, что эти 
‘авторы не правы, недооценивая роль эндогенного инфицирования, являю- 
щегося, по-видимому, основным источником возникновения сепсиса при 
лучевой болезни. Многочисленные экспериментальные данные Н. Н. Kaem- 
парской (1964), П. Н. Киселева (1964) с соавторами убедительно показа- 
ли, что диагноз сепсиса при остром лучевом поражении лишь при наличии 
бактернемии либо клинических симптомов инфекционного процесса явля- 
ется запоздалым и не может определить сроки применения антибиотиков. 

Исходя из приведенных соображений, следует считать ‘целесообразным 
сравнительно раннее, еще в латентной фазе, профилактическое назначе- 
мие средств антибактериальной терации с последующим увеличением дозы 
з расширением их спектра при учете селективной чувствительности микро- 
бов. Подобная тактика рассчитана на максимальное подавление еще но 
активной эндогенной микрофлоры, что должно значительно ослабить или 
полностью предупредить развитие изфекционных осложнений, 

Сопоставление наших клинических наблюдений, в которых антибиоти- 
ки применялись с первых дней, с аналогичными по тяжести случаями 
Jammet и соавторов, которые давали их очень поздно, хотя больные от MO- 
мента начала заболевания находились в стерильной камере, показывает 
несомненные преимущества профилактического применения антибакте- 
риальной терапии. Уменынение тяжести инфекционного процесса в этих 
случаях приводит к тому, что-у большинства больных с типичной формой 
острой лучевой болезни не развиваются язвенно-пекротические изменения 
в слизистых рта, зева, желудочно-кишечного тракта. Уменьшается по вы- 
раженностя период гипертермии. Значительно меныше общая тяжесть 
состояния в ПТ фазе. Интересно, что эта точка зрения в последнее время 
находит поддержку и в зарубежной литературе (доклад Andrews на симпо- 
зиуме в Вене в 1969 г.), 

Помимо этого, уменьшение выраженности сепсиса несомненно сказы- 
заотся и на характере и тяжести сосудистых расстройств и геморрагических 
проявлений, которые практически во всех наших наблюдениях быля выра- 
жены очень слабо. Активация грибковой флоры, возможность которой 
признается всеми в связи с длительным назначением антибиотиков, долж- 
TA подавляться назначением соответствующих средств (нистатин, ле- 
ворин). 

С целью активации неспецифического иммунитета при резком лодав- 
ленини лимфоидного кроветворения, обусловленного облучением, в перпод 
павболео выраженной дитопении показано повторное. введение фракции 
тамма-глобулинов, являющихся источником готовых антител, столь необхо- 
димых пациентам в эти сроки. х 

Серьезной опасностью в отношении вспышки и очередной хенерализа- 
дии инфекции, в том числе уже в восстановительном периоде, является RA- 
личне у пациентов ранее существовавших латентных очагов (кариозные 
зубы, туберкулез, трихомониаз и т. д.), а также развитие тяжелых местных 
„лучевых поражений, сопутствующих общим проявлениям лучевой болезни 

‚при неравномерном облучении. . 

В случае длительного незаживления раневых поверхностей принятие 
‹воовременного решения (при анатомической дозволенности) об иссече- 
нии (ампутации) пораженного участка является мероприятием исключи- 
тельной важности. Изучение клинического опыта п соответствующей PRONE- 
риментальной литературы (В. М. Орлов, 1966; Г. Ф. Романенко, 4964; 
В. А. Поляков, 1960; В. Н, Петушков, 1968; Jammet et al., 1959, 1968; Hem- 
pelman, 1969; Л. А. Африканова, 1968) показывает, что сроки ампутации 
при местных дозах, превышающиў 2—5 тысяч рад, не должны быть чрез- 
мерно затянуты. Отсутствие заживления в первые 2—3 месяца, особенно 
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при наличии общих септических проявлений, требует некрэктомии в пре- 
делах видимо здоровых тканей с последующей пластикой в ранние 
сроки, особенно если поражение вызвано излучением высоких энергий. 
После операции быстро происҳодит улучшение общего состояния па- 
циентов, особенно если пораженные участки были значительными и HO 
объему. 

Патогенез геморрагического синдрома при острой лучевой болезни 
весьма сложен и обусловлен действием ряда факторов (Г. И. Алексеев, 1959; 
А. С. Мозжухин, 1956; А. С. Мовжухин и др., 1960; М. О. Раушенбах и 
И. Л. Чертков, 1965). К ним относятся изменения сосудов с повышением 
проницаемости их стенок, обусловленные действием излучения, а также 
очевидно, дополнительным неблагоприятным влиянием развивающегося. 
инфекционного процесса. Большое место занимают нарушения свертываю- 
щей системы крови, связанные с тромбоцитоненией. Устранение одного из 
этих звеньев значительно уменьшает выраженность геморрагических про- 
явлений. Этим обусловлен лечебный эффект антибактериальной терапии, 
а также введения тромбоцитарной массы (Г. М. Абдуллаев, Н. Я. Лагути- 
на, 1958; М. Г. Шитикова, 1958). 

Определенный эффект оказывают препараты, уменылающие прони- 
цавмость сосудистой стенки и влияющие на отдельные фазы процесса CREP- 
тывання, С этой целью применяют аскорбиновую кислоту, хлористый каль- 
ций и глюконат кальция, рутин, цитрин, викасол (витамин К), е-аминока- 
проновую кислоту, фибриноген. Особо следует отметить эффективность 
=-аминокапроновой кислоты. 

В последние годы появились указания о многолаправленном, но в де- 
лом положительном действии на геморрагический синдром серотонина, 
дефицит которого обнаружен при воздействии излучений (Г. А. Чернов 
и др. 1964; Р. А. Щеголева и ap., 1966; Г. И. Алексеев, 1960), 

Помимо указанных основных направлений в терапии острой. лучевой 
болезни, должны применяться и некоторые симптоматические средства, 
К ним относятся препараты, нормализующие деятельность нервной систо- 
мы и уменьшающие афферентацию от пораженных органов и тканей. Бла- 
топриятное влияние на самочувствие больных и выраженность общих pory- 
ляторных нарушений мы видели от рано начатого длительного внутривен- 
Horo введения 0,5% раствора новокаина, Обоснование к ero применению. 
как средства, уменьшающего патологическую афферентацию, дано в рабо- 
тах М. Н. Ливанова (1962), Н. С, Делициной (1969), Л. А. Африкановой 
(1968), Особенно эффективным является раннее применение новокаина. 
в виде регионарных блокад при местных лучевых поражениях, которое 
смягчает остроту болей, выраженность отека и стимулирует последующую 
әпителизацию (В. Н. Петушков, 1968; Н. А. Куршаков с соавторами, 
1966, и др.). ‘ 

/ Назначение средств симптоматической терапии определяется обычны- 
ми клиническими показаниями, дозировка их является общепринятой и по- 
тому на изложении этих вопросов мы не останавливаемся. 

В связи с заметной потерей в весе, сдвигами в белковом обмене диета 
больных острой лучевой болезнью должна быть достаточно калорийной, 
богатой белками с рациональным распределением в ней основвых ингреди- 
өнтов и качественным приготовлением, Лишь при наличии изменений в 
слизистой рта и жөлудочно-кишечиого. тракта возникает необходимость в 
специальной обработке пищи до необходимой консистенции и температу- 
ры, Вполне приемлемыми являются рекомендации Jammet и соавторов 
(1966) по диетическому режиму, которые приводим ниже. 


Количество калорий . . . .2000— 3000 в день 


ВОДА о ар 2х 
БАЙКЕ ee 100 =— 150 r 
Углевюды ...... oe 1250 — 350 г 
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Существенное значение в лечении больных, особенно © острой лучевой 
болезнью тяжелой степени, имеет организация ухода и режима. Больные 
< поражениями легкой и средней степени тяжести могут соблюдать NONY- 
постельный режим. При тяжелом заболевании уже в латентной фазе, даже 
мри удовлетворительном самочувствии, необходимо более строгое соблю- 
дение постельного режима и создание максимально комфортных микрокли- 
матических условий. Это обосновано рядом экснёриментальных сведений 
06 отягощающем влиянии физической нагрузки и перепадах температуры 
на лучевую болезнь. Необходимость тщательного ухода становится обяза- 
тельной в фазе выраженных клинических проявлений. Особого внимания 
у тяжело больных требуют мероприятия, связанные с соблюдением асепти- 
ческого режима, уходом за кожей и сливистыми, и обычные гигиенические 
‘манипуляции. . 

В связи с повышенной кровоточивостью целесообразно возможное 
ограничение количества инъекций и соблюдение всех принципов, умень- 
знающих травматизацию и инфицирование тканей, особенно при мавипу- 
ляциях на сосудах. 

Расширение режима в фазе восстановления должно проводиться по- 
степенно, при тщательном медицинском контроле, учитывающем медленное 
сглаживание регуляторных и сосудистых расстройств. Возврат к трудовой 
„деятельности вне контакта с излучением ставовится возможным в тяжелых 
<лучаях через 3-6 месяцев от начала заболевания. 

Мы сочли целесообразным изложить в настоящем разделе не столько 
конкретные рекомендации и инструкции по лечению, сколько общие пред- 
хтавления об основных принципах. терапии, сложившиеся в результате 
изучения . патогенеза и анализа собственного и литературного «пыта, 
‘Or приведения конкретной рецептуры было сочтено ‘целесообразным отка- 
заться в связи с неуклояным прогрессом фармакотерапии. и разработкой 
‘новых трансфузионных, антибактериальных и других средств и методов их 
ирименения. Мы полагали, что приведенная система взглядов будет в этой 
ситуации более полезна логически мыслящему врачу, чем связывание его 
действий инструктивными указаниями конкретного характера, нообходи- 
‘`мыми лишь человеку, избегающему самостоятельных решений, 

Некоторые особенности терапевтической тактики в связи со своеобра- 
BHOM острых лучевых поражений, возникающих у людей в случае примене- 


ния ядерного оружия и массовым характером поражений, требуют извест- 


пой модификации схемы лечения, приемлемой в мирных условиях у өди- 
ничных пациентов. i 

Особенности клинических проявлений острой лучевой болезни, возни- 
кающей в условиях применения ядерного оружия, определяются рядом 
факторов: 

— массовым характером поражений; 

— своеобразием распределения во времени дозы облучения, кратко- 
временного при действии самого взрыва и длительного от находящихся на 
земле осадков взрыва; 

—— одновременным действием в части случаев различных раднацион- 
ных факторов и возможностью возникновения сочетанных радиационных 
форм острых радиационных поражений; 

— комбинацией излучения с действием термического и механического 
факторов взрыва, что создает большой процент комбинированных пора- 
жений; * 

— своеобразной общей ситуацией, основными неблагоприятвыми KOM- 
понентами которой являются: резкое ухудшение общих условий жизни 
‚людей (по питанию, водоснабжению, наличию жилищного фонда, эпиде- 
миологическому и эмоциональному фону) и совершенно явное несоответот- 
вие сил и средств медицинской службы потребностям в них населения. 

Все это заставляет критически оценить ряд рекомендаций по терапия 
острой лучевой болезни, приуроченных к этим особым условиям, а также 
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внести некоторые коррективы в предложенные выше схемы онтимального 
использования лечебных средств для типичной формы острой лучевой бо- 
лезни, применявшихся в мирное время. 

Вкратце последовательно косномся вопроса, в какой мере существенны 
все перечисленные особенности ситуации, для того чтобы внести измене- 
ния в основные принципы терапевтической схемы. ` 

Различное распределение дозы общего облучения во времени у пора- 
женных действием самого взрыва и выпавших на местность его осадков, 
как показывает изучение литературы, не изменяет существенно течения 
заболевания, Однако оно может несколько смягчить и замедлить во време- 
ни формирование первичной реакцин и сроки наступления 111 фазы у лиц, 
находящихся на загрязненной местности, что затрудняет у них правильную 
орнентацию степени тяжести и прогноза. Как правило, возникает недо- 
оценка возможной тяжести поражения, а следовательно, и неправильно 
может быть определен объем необходимой помощи. 

Основной формой, подлежащей терапии, остается всюду типичная 
форма острой лучевой болезни в первом ее варианте, Дополнительное ра- 
диационное воздействие от апилицированных на коже и слизистых. (и ча- 
отично попавших внутрь) радиоактивных веществ, как показывает анализ 
ряда материалов по термоядерному взрыву на Маршалловых островах, 
выпадению осадков· атомного взрыва на рыбацкую шхуну в Тихом океане, 
вносит лишь незначительные клинические отличия в период формирования. 
по сравнению с типичной формой острой лучевой болезни, обусловленной 
внешним облучением в адекватной дозе. 

Эти незначительные отличия заключаются в следующем: 

— некотором протрагировании диспепсического компонента и большей 
выраженности кишечных расстройств в фазе первичной реакции (до 6— 
8-го дня) в связи с дополнительным облучением слизистой проходящими 
через желудочно-кишечный тракт осколками деления ядра урана, а также 
в наличии первичной реакции слизистой верхних дыхательных путей к 
конъюнктивы (жжение, слезотечение, кашель; першение); 

~~ большей выраженности, частоте и вместе с тем относительной 
мягкости последующего течения кожных изменений (бета-эпидермиты и 
бота-конъюнктивиты, эпиляция, нарушение пигментации); 

— возникновении в части случаев в восстановительной фазе на 3—4-й 
месяц от момента облучения у отдельных лиц нерезко выраженных симп- 
томов поражения печени от поступления радиоактивных веществ внутрь; 

— возможности развития в поздние сроки у части лиц изменений в 
щитовидной железе в связи с поступлением изотопов йода; 

— несколько более медленном восстановлении лимфопозза и тромбо- 
цитопоэза вследствие дополнительного облучения от поступивших в OPTA- 
низм радиоактивных веществ. Р 

Эти особенности хорошо иллюстрируются схемой Mijoshi (рис. 35), 
занмствованной из монографии японских исследователей «Изучение no- 
следствия атомных взрывов» (1956). 

Все остальные закономерности течения сохраняются в полном соответ- 
ствпи с уровнем- доз внешнего облучения и определяют выбор и объем 
лечебной помощи. Аппликация на коже и слизистых радиоактивных ве- 
ществ, являющихся продуктами атомного взрыва, требует линь некоторых 
простейнтих мер по ранней механической очистке и отмыванию доступны-. 
ми средствами, в связи с тем, что в смеси имеется большая доза коротко- 
живущей фракции осколков деления. Развивающиеся поверхностные пора- 
жения кожи и слизистых нуждаются в симптоматической и противовосца- 
длительной терапии обычными средствами и защите повязкой некоторых 
наиболее пораженных участков кожи, 

Показания к профилактическим мерам и деконтаминации при крат- 
ковременном нахождении в зоне выпадения осадков взрыва, если исключе- 
на возможность поступления радиоактивных изотопов с водой и пищей, 
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Рис. 35, Схема основных клинических признаков и сроки их появленин у япоиских 
рыбаков, подвергшихся действию оседнов варыва, (Из монографии «Изучение послед" 
ствяй ядерных варывов», 1964. 


весьма ограничены. Необходимость в этих мерах возникает исключитель- 
но редко, особенно учитывая быстрый спад активности. 

Сочетание облучения с действием других факторов взрыва безусловно 
является отягощающим моментом как в отношении диагностики, так и ле“ 
чения комбинированных поражений. 

Следует признать, что BCO принципиально излечимые случаи острой 
лучевой болезни (в двапазоне доз до 1000 р) имеют некоторый скрытый 
период и известную, хотя и ограниченную определенным временем, BOR- 
можность несколько отсроченного эффективного лечения, В то же время 
показания к лечению ири травмах и ожогах являются совершенно неот- 
ложными и раннее его проведение во многом определяет судьбу у пециен- 
тов с комбинированными поражениями. Это позволнет нам утверждать, 
что вое силы медиков в первые дни побло ядерного удара должны быть 
отданы лечению термических, травматических и комбинированных пора- 
жений. Многие из неотложных мероприятий по этим группам поражений 
окажутёя полезными и для профилактики и облегчения течения развиваю- 
щейся в дальнейшем лучевой болезни (при комбинированных поражени- 
их). Таковы раннее применение антибиотиков, введение солевых растворов 
и жидкостей, борьба с кровотечением, ранняя радикальная хирургическая 
обработка ран и ожогов и т. д. 

Несоответствие ресурсов медицинской помощи с потребностью я ней 
большого числа пораженных, как и прочие неблагоприятные факторы 
обстановки, не изменяют принципиальных установок по лечению, приве- 
денных выше, но внесут ряд вынужденных коррективов и, по-видимому, 
несколько изменят его эффективность. 

Главными из них являются: 

— ограничение ковтинтента пораженных, подлежащих раннему 
активному лечению (в основном случаями заболевания средней и частично 
тяжелой степени — в диапазоне доз 250—600 р), применительно к реаль- 
ной обстановке, которая может сложиться в конкретных условиях; 

— отсрочка лечебных мероприятий у группы пораженных в дозах, не 
превышающих 250 р, до времени выявления отдельных симптомов ТИ фа- 
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зы заболевания, т. е. до появления клинических показаний к терапии, а 
ири ббльших дозах (250—400 р) — до второй половины скрытой фазы, т. е, 
на 7--10 дней от момента облучения; , ý 

~~ предпочтительное использование препаратов широкого спектра 
действия, преимущественно применяющихся рег 0$ либо внутримышечно, 
а также средств пролонгированного действия; 

— исключительное внимание к препаратам противоинфокциовного дей- 
<твия (антибиотики, сульфаниламиды, гамма-глобулин и т. д.) в связи е 
невозможностью создания асептических условий в этой ситуации; 

— значительные ограничения в применении трансфузионных средств 
и особенно крови и ее компонентов; использование немногих ресурсов қро- 
ви (и ве фрагментов) следует призвать наиболее пелесообразным лишь в 
11--ТУ фазо заболевания, т. е. при формах, перспективных в отношении 
выздоровления, ло таким клиническим показаниям, как выраженный Te- 
моррагический синдром, анемия, а также признаки недостаточности репа- 
ративных процессов в кроветворении — стойкая лейкопения и тромбоцито- 
пения; 3 
— доступное в данной ситуации улучшение условий нахождения по- 
страдавших от облучения в отношении питания, водоснабжения и простей- 
mero ухода за ними; 

— более раннее расширение их режима, чем это делается в мирное 
время; с ограничением пребывания в стационаре до 3—8 недель при не- 
осложненных поражениях; 

~~ проведение всех необходимых оперативных вмешательств, а также 
осуществление эвакуации на далекое расстояние в возможно болео ранние 
сроки от первых дней до 2 недель; 

— более широкое исследование средств симптоматической терапии 
и в первую очередь эффективных обезболивающих и аналептиков как 
пострадавшим с лучевыми поражениями крайне тяжелой степени, так и с 
хомбинированвыми и сочетанными поражениями; 

— более широкое использование транквилизаторов, чем это бывает 
‘необходимо в обычных обстоятельствах, с учетом. массовости. поражений 
и тяжелой психологической ситуации; 

— сортировка пораженных с определением путей эвакуации и необ- 
ходимого объема помощи в первую очередь должна основываться на ориен- 
тирбвочных сведениях о дозе облучения и в меньшей мере на доступных 
клинических признаках, поскольку детализированное исследование в этих 
случаях массового поступления пораженных весьма ограничено. 


Глава ҮШ 


ИСХОДЫ И ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 


Источники сведений о судьбе людей, перенесших острую лучевую бо- 
лезнь с той или иной степенью восстановления в отдаленные сроки, OTHO- 
сительно немногочисленны. Трактовка этих данных часто весьма противо- 
речива и тенденциозиа. Во всем мире насчитывается около 50 опубликован- 
ных в печати тщательно прослеженных клинических наблюдений острой 
лучевой болезни. Сроки от момента перенесенного заболевания у пекото- 
рых из них уже превышают 10—15 лет. Естественно, что говорить о каких- 
либо строгих закономерностях на столь небольшом количественно материа- 
ле и при ограниченных сроках наблюдения весьма трудно. Однако все эти 
сведения являются качественно весьма полноценными и позволяют оценить 
общую тенденцию динамики процесса в поздние сроки после однократного 
облучения и в известной мере их патогенетические механизмы. 
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Количественно невелики (несколько сотен человек) и касаются ограни- 
ченного и невысокого диапазона доз {24—172 р} данные весьма тщатель- 
ных исследований населения островов Тихого океана, подвергшихся дейст- 
вию вэрыва, Они опубликованы в ряде отчетов; последний доступный нам 
документ (за 1963 г.) охватывает 10-летний срок наблюдения. По понят- 
ным мотивам нөименөв качественными, хотя и очень обширными являются 
материалы многолетних {более 20 лет) наблюдений за последствиями 
острой лучевой болезни у населения двух японских городов, подвергшихся 
действию атомного взрыва, которые также систематически освещаются в 
печати. Общие теоретические аспекты проблемы исходов острой лучевой 
болезни находят себе подкрепление в данных многочисленных экеперимен- 
тальных радиобиологических исследований, а также в какой-то мере при 
изучении отдаленных последствий лучевой терапии. 

Выше были изложены основные механизмы и причины наступления 
летального исхода при острой лучевой болезни. Как уже говорилось, ве- 
роятность ого тесно связана с величиной дозы облучения (особенно общего, 
равномерного), A также правильностью и своевременностью проводимого 
лечения. Частота различных исходов оценивается отдельными авторами 
неоднозначно. Однако, несмотря на известные разногласия в определении 
этой вероятности, обусловленные различием исходных матерналов, некото- 
рый диапазон величин доз и коррелирующая с ним степень вероятности 
того или иного исхода все же могут быть оденены довольно точно. С этой 
точки зрения нам кажутся весьма логичными и приемлемыми величины, 
предложенные группой экспертов. для ‘доклада генеральному. секретарю 
ООН (Effects of the possible-ise of nuclear weapons and economic implication 
for states of the Acquisition and further development of these weapons. UN. 
New York, 1968, A/6858), оформленные в виде таблицы (табл. 12). 

Как следует us табл. 12, до 20% лиц, подвергшихся облучению в до- 
зах 200—600 рад, и практически все облученные в меньшей дозе выживают 
даже при весьма огравиченном использовании лечебных средств. Возмож: 
ными вариантами непосредственного исхода лучевого заболевания могут 
быть полное клиническое выздоровление и выздоровление с той или иной 
степенью органического дефекта или фувкциональной недостаточности. 

Вероятность наступления каждого из этих двух вариантов также BA- 
KOHOMepHO коррелирует с тяжестью перенесенного заболевания (дозой 
облучения) и, по-видимому, характером примевявшихся лечебных меро- 
приятий и сроками оказания помощи. 

В отличие от хронической лучевой болезни, развивающейся при WPO- 
должающемея облучении и даже в ближайшее время после его прекратде- 
ния, максимум повреждающих эффектов при острой лучевой болезни po- 
ализуется за весьма короткий срок. Последствия некоторых из них могут 
выявляться позднее (катаракта), однако принципиально прогредиентвость 
процесса не. присуща острой лучевой болезни, как и любому острому про- 
цессу, связанному с кратковременно действующим экзогенным фактором. 

Клиническое выздоровление следует понимать как весьма полную 
(до 95% по модели Дәвидсона) репарацию нанесенного лучевого повреж-. 
дения с восстановлением необходимого уровня физиологической регу- 
ляции. 

Выздоровление с дефектом означает, что остаточное поражение в силу 
ряда причин, изложенных выше, не компенсировано в полной мере деятель- 
ностью других структур или что уровень регуляции не обеспечивает HO- 
обходимого для полноценной жизиедеятельности объема функций даже 
при репарации анатомического дефекта до 70—95% исходного уровня. 

Чаще всего дефект репарации касается систем, наиболее страдаю- 
щих и в периоде формирования. Так, острая лучевая болезнь средней и 
тяжелой степени может оставить после себя TO или иное сужение объема 
деятельной паренхимы кроветворных органов, более или менее стойкую 
стерильность, атрофию кожи и слизистых. Некоторые поражения — ката- 
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ракта, дефект васкуляризации, изменения стенки сосудов, нервной ткани, 
эндокринных желез — могут выявиться позднее, хотя, как уже говорилось, 
скрытое повреждение этих структур возникло раньше. Таким образом, 
основы возникновения симитомов нарушения их деятельности закладыва- 
зотся в периоде формирования острой лучевой болезни, так же как и при 
поражений органов кроветворения, кожи и других высокочувствятельных 
тканей. 

Естественно, что наличие того или иного дефекта, помимо мобилиза- 
ция репаративных ресурсов, требует и известной реорганизации нейро- 
эндокринной регуляции, что осуществляется с различной стененью полно- 
ценности в зависимости от исходного фона, тяжести перенесенного забо- 
левания и проводившихся мероприятий. 

Отдельные примеры конкретной оценки полноты восстановления были 
даны выше, в соответствующих историях болезни и в общем заключении 
по фазе восстановления, Отдаленные последствия острой и хронической 
лучевой болезни на приводимой классификационной схеме даются вместе. 
Это отражает нашу точку зрения о том, что при несомненном отличии пу- 
тей и механизмов, которые приводят к этим формам болезни при однократ- 
ном и повторном облучении, их феноменология в поздние сроки весьма 
близка, как уже говорилось выше (см. стр. 27). Известная близость цо 
отношению к ряду проявлений распространяется также я на некоторые 
клинические синдромы позднего периода 1 и 11 варианта заболевания, что 
также видно на схеме классификации (см. схему 4). 

Характер отдаленных последствий во всех случаях определяется MECT- 
ной и общей дозой бблучения (тяжестью поражения в периоде формиро- 
вания), а также во многом клинико-физиологическими особенностями тех 
или иных органов и структур. Последнее и объясняет принципвальную 
близость ряда клинических феноменов в позднем периоде при разных ва- 
рвантах облучения. 

Напряженкая репарация повреждений кроветворных органов, MPOTO- 
кающая с мобилизацией некоторых необычных ее источников, активацией 
кроветворения в малодеятельных в физиологических условиях участках 
или развитием эктопического кроветворения, а также с возможностью уско- 
ренного или более примитивного пути дифференциадии на каких-то ƏTA- 
пах п качестве отдаленных последствий, помимо полного и совершенного 
восстановления, может вызвать: 

4) очатовую гипоплазию в участках наибольшего повреждения крове- 
творной ткани с относительной пролиферацией там же соединительноткан- 
ной стромы костного мозга или лимфатического узла; 

2) типерплазию в эктивацию регенеративных процессов, избиратель“ 
но касающихся отдельных ростков или анатомических областей кроветво- 
рения в участках, подвергшихся относительно меньшему облучению, иног- 
да приобретающих патологическую направленность; 

3) повреждения хромосомного аппарата форменных элементов крови, 
закрепленные в последующих поколениях клеток или постепенно элими- 
нирующиеся вследствие пониженной жизнестойкости потомков. Роль этих 
изменений в генезе более сложных нарушений пролиферации и дифферен- 
циации клеток крови, в том числе и в патогенезе развития в отдаленные 
сроки лейкозов, еще в достаточной степени не прослежена, хотя теорети- 
чески в какой-то мере обоснована. Неизвестны также и размеры элимина- 
дин потомков поврежденных клеток, хотя самый факт ео несомненен и на- 
ходит подтверждение в материалах М. Н. Горизонтовой и Н. Д. Окладни- . 
ховой, приведенных выше, 

Второй и третий механизмы развития отдаленных последствий лежат, 
по-видимому, в основе патогенеза лейкозов, развивающихся в отдален- 
ные сроки после облучения. Частота последних, а в известной мере и Xa- 
рактер (преобладание лейкозов мвелоидного типа), сроки их возникнове- 
ний в зависимости от уровня доз у японцев, пострадавших от атомного 
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взрыва, освещены в ряде обзоров и публикаций (Watanabe, 1962; Lange, 
Maloney, Jamavaki, 1954; Kusano, 1954; Brill, Tomonaga, 1960; Dax, 4962). 

Согласно обзорным данным, приводимым Н. А. Краевским с соавторв- 
ми (1965), охватывающим сведения о 269 человеках, заболевших лейкозом 
в Хиросиме до 1962 г., частота лейкемии в 2 с лишним раза выше таковой 
для необлученного населения (10,98 и 4,94 на 100000 населения соответ- 
ственно), Смертность от лейкоза для всего населения. Хиросимы в 2,3 раза 
выше средней смертности по Японии, а для подвергтихся действию атом- 
ного взрыва это различие составляет 5,4, 

Острые формы лейкозов среди лиц, подвергавшихся облучению, пре- 
обладали над хроническими. Максимум их выявления падал на сроки 6— 
8 лет после взрыва, а затем заболеваемость лейкозом стала приближаться 
к таковой в контрольной группе. Было отмечено влияние возраста и, в ча- 
стности, большая подверженность лейкозу людей, которые в момент взры- 
за находились в детском или подростковом возрасте. 

Доказана большая частота мертворождений, уродств и некоторого 
(преходящеѓо) отставания в развитии у детей, подвергшихся действию 
взрыва в автенатальном периоде. Преимущественно это касается размеров 
толовы и умственной отсталости подростков, облученных на I-V месяце 
беременности матери, Сведения об истинно генетических эффектах по этой 
труппе населения менее определенны. Встречаются указания на некоторые 
изменения в отношении частоты пола новорожденного в зависимости от 
облучения одного или обоих родителей, однако цифры не всегда статисти- 
чески значимы, как на это указывают авторы многочисленных сводных 
отчетов. 

Близки по характеру и патогенезу остаточные явления и отдалевные 
последствия, касающиеся других активно репродуцирующих тканей (эпи- 
телия кожи и слизистых, сперматогенного эпителия и др.). Так, у постра- 
давших на аварии в Винче и у японских рыбаков, подвергшихся действию 
радиоактивных осадков термоядерного варыва, наблюдалась довольно стой- 
кая азоспермия. В последующем у большинства из них количество сперма- 
тозоидов в эякуляте достигло оптимальных для оплодотворения величин 
и через 2—5 лет они стали отцами здоровых детей. 

Многочисленные примеры остаточных изменений в коже в виде атро- 
фии, индуративного отека, изменения пигментации, развития телеангизк- 
тазий, более или менее стойкой утраты волосяного покрова описаны в NAG- 
людеңиях А. К. Гуськовой, Г. Д. Байсоголова и др. (1961, 1963), Н. А. Кур- 
шакойа и др. (1966), Hampelman с соавторами (1960), Radojicic с 
соавтфрами (1960). Тяжелые поражения, вовлекающие и глубокорасполо- 
женные ткани, завершались иногда развитием контрактур, изъязвлений и 
потребовали » более поздние сроки ампутации отдельных сегментов конеч- 
востей, как было в 2 наших наблюдениях (1966). 

Характерным последствием острой лучевой болезни при дозах, mpe- 
вышающих 200—250 р, является развитие катаракты. Одной из первых 
публикацай ta эту тему было сообщение Hempelman с соавторами (1952) 
о развитии через 32 и 58 месяцев двусторонней катаракты у одного из лиц, 
подвергшихся случайному острому облучению в лаборатории, а также со- 
общение об изменениях хрусталика у японцев, пострадавших при атомном 
»арыве (1951), Частота последних, по ЗЫ реа и Masuda (1956), достигала 
38,2% больных, перенесших отчетливый лучевой синдром, и 97,8% лиц 
< тотальной эпиляцией (т. е, облучением головы в дозе, большей 400 р). 

Была описана патоморфология хрусталиков у лиц, умерших на 20— 
40-й день после взрыва, данные которой (Ikui, 1946; Wilder, 1947; Schla- 
gel, 1947) убедительно показывают, что уже в эти сроки возникает набуха- 
ние и некроз хрусталиковых клеток в экваториальной зоне. В экснерименте 
было показано (Leinfelder, Riley, 1956; Le Roy, 1947, и др.), что эти участ- 
ки постепенно опускаются к заднему полюсу и становятся, таким образом, 
материальным субстратом выявляющейся впоследствии лучевой катарак- 
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хы, Процесс медленной регенерации постепенно отодвигает поврежденные 
волокна, и это дает возможность опытному офтальмологу при исследовании 
с помощью щелевой лампы по расположению помутвения в соответствую- 
щих слоях ориентировочно определить «возраст» катаракты и время ее за- 
кладки (нериод формирования). Скрытый период развития катаракты за- 
висит от дозы облучения и возраста пострадавшего и составляет по MRTE- 
ратурным данным (Н. В. Вишневский и др., 1959, 1961) и вашим 
собственным наблюдениям от нескольких месяцев до 6 лет. 

Другая группа остаточных явлений и последствий касается состояния 
в отдаленные сроки тканевых структур, практически лишенных физиоло- 
гического обновления или с крайне медленными циклами регенерации 
(нервная система, сосуды). Регионарные изменения сосудов (особенно Ka~. 
пилляров) и нарушения кровообращения в ограниченных участках тела 
элироко известны в исходе местных и общих лучевых поражений со аначи- 
тельной неравномерностью распределения дозы в объеме тела. При- 
меры их приведены в наших наблюдениях (1966). Нарушения заключают. 

„ся в изменении расположения и структуры капилляров, а также капилляр- 
ного кровообращения, развитии телеангиэктазий, появлении отечности и 
лимфостаза в пораженных участках, признаках изменения упруго-эласти- 
ческих свойств тонуса сосудов, регионарного кровенаполиевия. 

В меньшем числе работ (И. С. Глазунов и В. В. Благовещенская, 
1968; А. К. Гуськова и др., 1964) приводится характеристика изменений в 
нервной системе человека в отдаленные сроки после острого облучения. 
Экспериментально-морфологическое. изучение. этого, g „предетавле- 
но с достаточной долнотой (Haymaker et al, 1961, 1968; Brown, 1958; Ha- 
Jey; 1962; . Bergelder, 1962; Торез et al., 1960; М. С. Гаелишвили, 1968; 
А. Ф. Бибикова, 1961; В. В. Португалов и np., 1962; М. М. Александров- 
ская, 1957). Анадиз всех сведений позволяет кратко охарактеризовать фе- 
номенологию изменений в нервной системе человека в периоде отдаленных. 
последствий острой лучевой болезни и представить основные черты их па- 

.  тотенеза. 

Возможными отдаленными последствиями при значительном уровне 
доз могут быть; i 

1) неврологические синдромы рассеянного микроорганического про- 
цесса с преимущественным изменением проводниковых структур (мие- 
лина); 

| 2) синдромы. недостаточности регионарного, преимущөственно внут- 
римозгового кровообращения, более. реальные. при значительной неравно- 
мерности распределения доз в объеме тела (облучение в значительной дозе 
области головы, синокаротидной зоны шви и т. д.); 

3) многообразные фувкциональные расстройства, протекающие с пре- 
обладанием черт вегетативно-сосудистой дисфункции или общей астени- 
зации, 

Следует отметить крайнюю редкость и стертость клинических прояз- 
лений двух первых синдромов, как бы противоречащую общеизвестным 
экспериментально-морфологическим данным, особенно касающимся перио- 
да формирования. С вашей точки зрения, такого рода диссоциация клини- 
ческих проявлений и морфологического субстрата поражения типична для 
нервной системы с ее высокими возможностями компенсации дефекта. Hpo- 
явления функциональных расстройств в исходе острой лучевой болезни 
не имеют в себе ничего специфического и являютёя по своему проискож- 
дению синдромами несомненно полиэтиологическими, что не позволяет 
рассматривать их патогенез только исходя из радиационного воздействия. 
° Наш личный опыт и обмен мнениями е врачами, курирующими: дру- 
тих больных, показывает, что ученым всех стран (ССОР, Югославия, 
США) известны примеры высокой функциональной компенсации, позво- 
лившей лицам, перенесшим острое лучевое заболевание, овладеть новой 
сложной специальностью, заниматься наукой, спортом, выдерживать без 
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срыва значительные периоды умственного и эмоционального перенанряже- 
ния. Основные факторы, определяющие полноту функциональной компен- 
сации и возможные причины ее нарушения, приводились выше при харак- 
теристике периода восстановления в целом и его функциональных меха- 
низмов. 

Носледняя труппа хотя и неспецифических отдаленных последствий 
тем не менее закономерно связана с воздействием однократного облучения 
B относительно небольших дозах. Речь идет о трудно измеримом количест- 
венно «вкладе» действия радиации в происхождение таких эффектов, как 
образование опухолей, более раннее выявление процессов, присущих уско- 
ренному старению, или необычное протекание атеросклеротического про- 
Mecca (в частности, в сосудах сердца, глаза), а также отдельных эндокрин- 
ных заболеваний, указание на развитие которых (гипотиреоз, диабет) у 
больных, перенесших острую лучевую болезнь, встречаются в литературе. 

Имеются основания предположить, что скрытая недостаточность OT- 
дельных желез внутренней секреции и общие расстройства нейро-эндокрин- 
ной регуляции, обусловленные воздействием излучения, могут стать тем. 
исходным дисгормональным фоном, который, суммируясь с влиянием дру- 
гих экао- и эндогенных факторов, будет способствовать реализации указан- 
ных выше патологических состояний, 

Однако следует признать, что в настоящее время эти предположения 
являются для человека лишь вероятной гипотезой, требующей для своего 
подтверждения времени и достаточно ответственного статистического ана- 
лиза, т. е, сведений, которые еще только накапливаются, 

Экстраноляции с многочисленных экспериментальных данных хотя 
и возможны, HO дожны осуществляться с большой осторожностью, с учетом 
видовых особенностей и ряда социальных моментов, неотъомлемо свяван- 
ных с человеческими популяциями. 


Последовательный анализ основных аспектов острой лучевой болезни 
человека показывает, что по мере увеличения дозы облучения всего тела, а 
также отдельных. его сегментов и органов изменяется значимость тех или 
иных механизмов в патогенезе различных периодов заболевания и в харак- 
‘Tepe ero исходов, Особое место принадлежит изменениям в системе крови, 
определяющей. патогенез и ведущие клинические симптомы в широком и 
наиболее практически значимом для человека днаназоне доз острого облу- 
чения, при котором еще возможно выживание. 

При изложении рекомендаций по лечению в настоящем разделе основ- 
ное внимание было уделено освещению патогенетических обоснований To- 
рапии в различные перподы заболевания, которые могут стать основой де- 
лвивправленного поиска более эффективных лечебно-профилактических 
средств по сравнению с теми, которыми располагает в настоящее время ра- 
диационная медицина, 

Все иллюстрации подобраны, исходя из стремления подчеркнуть един- 
тво процесса на всем протяжении наблюдения. На этих примерах удается 
проследить как общие закономерности, характерные для отдельных фаз 
лучевой болезни различной степени тяжести, так и особенности отдельных 
заблюдений. Всюду делается попытка проанализировать эти особенности в 
свете основной теоретической концепции — значимости временного и про- 
странственного формирования дозы в патогенезе лучевой болезни. Обсуж- 
даютоя трудности в разрешении указанных проблем при изучении сложно- 
то целостного человеческого организма, а также известные преимущества 
анализа процессов острого радиационного поражения человека для общей 
радиобиологии, 


РАЗДЕЛ Ш 
ХРОНИЧЕСКАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ 


Учение о хронической лучевой болезни человека за сравнительно не- 
большой срок от момента открытия рентгеновых лучей и явлений радио- 
активности до настоящего времени претерпело сложную и закономерную 
эволюцию, завершившуюся еозданием развернутой характеристики этой 
своеобразной нозологической формы, 

Основные представления о хронической лучевой болезни человека, во 
многом связанные с общим прогрессом физики, биологии и медицины, раз- 
зивались прежде всего в°связи с достижениями техники изготовления MC- 
точнихов, измерения уровней доз, создающихся различными видами излу- 
‘чения, и практикой их применения в народном хозяйстве, медицине и на- 
учных исследованиях. Это обусловило своеобразные черты формирования 
Данного направления в модицинской науке и удивительно быстрые темпы 
становления и прогресса радиационной медицины в целом. 

В истории радиационной медицины можно выделить несколько этапов 
< различными присущими им-источниками информации, определившими во 
многом и формирование ‘учения о хронической лучевой болезни, Самым 
первым источником сведений о реакции организма человека на действие пов- 

` торных облучёний явился опыт использования рентгеновых лучей и радия 
для двагностики и лечения различных заболеваний. Применение охва- 
тило сразу широкий круг заболеваний (ревматизм, психозы, полиартрит 
и др.) и большое разнообразие форм введения. Использование излучений 
в медицине для терапии и диагностики в первые годы не было подкрепле- 
‘Ho достаточными сведениями о механизме действия радиации на живой 
организм, но резко активизировало научные исследования в этой области, 

В Советском Союзе в 30—40-е годы ХХ столетия возникли Централь- 
ный рентгено-радиологический и раковый институт в Ленинграде, руково- 
димый М, И. Неменовым, Центральный научно-исследовательский инсти- 
тут рентгенология и радиология в Москве, Центральный рентгенологичес- 
кий и онкологический институт в Харькове и многие другие отделы и 
исследовательские группы в медицинских учреждениях. 

К этому времени наряду с многочисленными теоретическими исследо- 
званиями, касающимися в первую очередь действия излучения на опухоль, 
а также на нервную и кроветворную систему, относятся и первые клини- 
ческие наблюдения. Были описаны случаи хронического «лучевого дерма- 
тита», так называемого рентгеновского похмелья, воаникавшего в процессе 
лучевой терапии, а также начальные изменения в общем состоянии здо- 
pomba и кожных покровах рук персонала рентгеновских кабинетов 
(Г. М. Вайндрах, 1926; Х. Х. Владос и Е. К. Бондаренко, 1934; А. П. Ero- 
pos, 1954; С. А. Рейнберг, 1924; М. Спектор, 1926). Уже в эти годы стали 
известны сравнительно рано сформировавшиеся тяжелые последствия XPO- 
нического поражения кожи рук радиологов — єлучевые язвы» и «лучевой 
уак» (П. П. Лампсаков, 1915; М. И. Неменов, 1926; А. П. Стрелков, 1930; 
С. М. Дамберг, 1924; К. М. Жирмунская, 1938; Codman, 4902, и др.). Bee 
эти синдромы описывались отрывочно, без попытки создать единую их 
классификацию. Понятие хронической лучевой болезни отождесталялось 
© члучевым раком», «анемией», «рентгеновским дерматитом». Тогда же 
стали известны некоторые осложнения лучевой терапии: ректиты, вульви- 
ты, кольшиты, ‘глосситы, и предпринимались первые попытки их пре- 
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дупреждения и лечения, Термин «лучевая болезнь» в отношении этих по- 
ражений не использовался. В те же годы появилась и первая монография 
Д. Г. Шефера (1936) о действии излучений на нервную систему и серия 
публикаций на аналогичную тему, обобщенная позднее в монографии 
М. И. Неменова (1950). 

К близким срокам относится и появление первых работ но действию 
радия на организм лиц, имеющих с ним професснональный контакт [Mart- 
land et al., 1924; В. А. Левицкий и А. А. Летавет (под ред.), 1935]. 

Общими чертами клинических работ этих лет являлось преимущест- 
венное внимание к вопросам частной феноменологии лучевых поражений, 
весьма скудное, а иногда и просто неудовлетворительное описание условий 
облучения и уровней доз, а также несомненное влияние опыта лучевой те- 
рапии на понимание и оценку наблюдающихся изменений, в том числе и 
при профессиональном воздейс: . 

Опыт радиологов, воспитанных в рентгено-радиологических и онколо- 
гических клиниках, оказал несомненное влияние и на исследования 
1940—1955 rr, когда перед радиационной медициной возникли принципи- 
ально иные задачи, весьма далекие от применения: излучения в медицинских. 
целях, Проблема хронических лучевых поражений была отодвинута, ин- 
Tepes к ней сменился активным вниманием к острым формам лучевой бо- 
лезни, Это было закономерно связано є интенсивными ‘работами по созда- 
нию и применению атомного оружия и защите от него, проводившимися в 
ряде стран. 

Последствия атомной бомбардировки японских городов и испытатель- 
ных взрывов в Тихом океане, первые несчастные случаи в исследователь- 
ских учреждениях атомной промышленности в 1945—1955 гг, во многом 
определяли основные направления деятельности крупных исслодователь- 
ских центров и научных коллективов, созданных в эти годы в США, Анг- 
лий, Франции и Советском Союзе. Понятие хронической лучевой болезни 
в работах этих лет относили преимущественно к остаточным явлениям и 
исходам перенесенного острого радиационного поражения, 

Однако в Советском Союзе с его многолетними туманными традиция- 
ми профессиональной медицины, одновременно с изучением повреждающего- 
действия больших доз излучения, в указанные сроки уже закладываются и 
основы ‘исследований по профилактике неблагоприятпого действия хрони- 
ческого облучения. Для отечественных работ закономерно неизменное вни- 
мание к проблеме создания оптимальных условий труда для лиц, работаю- 
щих с излучениями, научно обоснованному нормированию уровней облу- 
чения для различных групп населения и организации систематического 
наблюдения за этими контингентами. Об этом говорил представитель бо- 
ветской делегация А. А. Летавет в докладе на 1-й конференции в Женеве 
по мирному использованию атомной энергии (1955). б 

Консультативные советы и организации по проблемам нормирования 
и оценке действия широкого спектра излучений на организм человека соз- 
даются одновременно в ряде стран (США, Авглия), а также в рамках меж- 
дувародных организаций (Международная комиссия по радиационной за- 
щите, Научный комитет по действию радиации ООН и др.). 

Термин «хроническая лучевая болезнь» в его современном понимании 
и ее первые клинические описания в 1950—1960 гг. принадлежат совет- 
ским исследователям (Н. А. Куршаков, И. С. Глазунов, А. В. Козлова, 
A. А. Багдасаров и др.}. Основные принципы диагностики этой новологиче- 
ской формы были представлены на международном симпозиуме в Москве 
(1961), посвященном гигиене труда при работе с радиоактивными пещест- 
вами и источниками ионизирующих излучений, А. К. Гуськовой. 

В зарубежных монографиях, включая последние годы (Behrens, Cron- 
kite, 1962, 1967), к хронической лучевой болезни по-прежнему относят не- 
которые приобретигие подостроо течение поражения у животных в резуль- 
тате повторного или фракционированного облучения, а по отношению 
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к человеку — лишь такне тяжелые отдаленные последствия облучения, 
как радионекроз, саркома кости, лучевой рак кожи и лейкоз (в том числе 
и развившиеся после однократного облучения). Носледний период науч- 
ных исследований по радиационной патологни характеризуется закономер- 
ным сотрудничеством представителей ряда общемедицинских дисциплин 
и физиков, постененно адаптировавшихся к задачам и потребностям радио- 
биологии. Многостороннее изучение сложной проблемы, © привлечением 
зедущих клиницистов и теоретиков характерно для многопрофильных кол- 
лективов отдельных лабораторий и научно-исследовательских институтов, 
создававшихся в эти годы для изучения различных аспектов хронической 
и острой лучевой болезни человека. В Советском Союзе это коллективы и 
лабораторни, возглавляемые такими учеными, как Г. М. Франк, А. A. Ле- 
завет, А. П. Егоров, А. В. Лебединский, М. Н. Ливанов, П. Д, Горизонтов, 
Н. А. Краевский, Н, А. Куршаков, А. А. Багдасаров, А. В. Козлова и др. 
Аналогичные центры создаются и за рубежом. Только такая организация 
работ могла обеспечить необходимый размах исследований и их высокую 
төзультативность за относительно короткий промежуток времени, свидете- 
AAMA которых мы являемся. 

В последние 10—15 лөт, в связи с расширением сферы применения из- 
лучений в народном хозяйстве, вопросы рациональной организации труда. 
работающих с источниками ионизирующих излучений и профилактики не- 
благоприятных последствий повторных облучений в относительно малых 
дозах приобрели первостепенную важность. Для разрешения этих вопросов 
«ледовало обобщать опыт, накопленный онной медициной, за все 
тоды и прежде всего провести анализ наблю; за контингентами с HAW 
большими сроками от BAYANA контакта с излучением, как правило, начинав- 
шими работать еще в относительно неблагоприятных условиях, при иных 
‘нормативах профессиональной лучевой нагрузки. Для правильной интер- 
третации всех наблюдений было необходимо располагать как точными 
представлениями о величине доз хронического облучения, так и сведения 
ми о том, в каком периоде развития реакции на облучение находились или 
‘находятся те или иные лица к моменту их обследования или описания OT- 
дельными авторами, т. е. о динамике формирования суммарной дозы. Это 
могло быть осуществлено лишь при наличии единой динамической клас- 
<ификации и чөткой номенклатуры, унифицирующей материалы многочис- 
ленных наблюдений, выполненных на протяжении ряда лет в различных 
учреждениях, При анализо материалов стало очевидно, что литера- 
турные данные за прошлые годы, в том числе в нашей страно (А. В. Kos- 
лова и др., Э. А. Дрогичина и др. А. А. Багдасаров и др.), как правило, 
касались «выборочных» относительно небольших групп. лип, обследован- 
ных тщательно в стационаре. Такие группы предотавляютея безусловно 
искусственно утяжеленными по состоянию их здоровья как в чисто радиа- 
‘ционном плане, так и в силу отягчения рядом общесоматических заболе- 
ваний, явившихся поводом для госпитализации. Это не давало авторам вов- 
можности четко отдифференцировать изменения, обусловленные действием 
излучения, от других клинических проявлений, не связанных с радиацион- 
ным фактором. Естественной для периода освоения новой дисциплины была 
и недостаточная критичность многих исследователей, относивших к прояв- 
лениям «хронической лучевой болезни» все, что они наблюдали у лип, 
имевших контакт с излучением. Во многих работах еще и в эти сроки OT- 
сутствовали подробные сведения об уровне доз, характере радиационного 
воздействия, что без достаточного знания основных закономерностей 
формирования лучевых реакдий в различные сроки наблюдения и строгой 
дифференциации с воздействием других экзогенных и эндогенных влия- 
ний являлось реальной основой ошибок диагностики. 

Последние годы характеризуются неуклонным расширением сферы 
‘применения излучений в народном хозяйстве всех высокоразвитых стран. 
Одна за другой входят в строй новые энергетические и исследовательские 


455 


реакторные установки на ядерном горючем, мощные синхрофазотроны и 
циклотроны, гамма-установки, В настоящее время почти нет отраслей про- 
мышлөнности, научных исследований, сельского хозяйства, где не приме- 
нялись бы в том или ином виде источники излучений и радиоактивные 
изотопы. Ненамеримо возрос их спектр и расширилась сфера применения 
излучений и в медицине, где они были использованы когда-то впервые, 

Накопленный за прошлые годы опыт и строгое нормирование уровней 
облучения позволили осуществить проектирование и организацию работы. 
с радиовктивными излучениями так, что расширение сферы их применения. 
и контингента работающих не только не увеличило, но даже уменыпило NY- 
чевые Harpyaku для большинства профессий. Случаи облучения в повы- 
шонной дозе стали исключительной редкостью, а степень этого превыше- 
ния закономерно снизилась. Это нривело к уменьшению возможности 
возникновения новых случаев лучевого заболевания, особенно с выражен- 
ными клиническими проявлениями (Отчет комиссии по атомной энергии 
США за 22-летний период, 1967; Материалы симпозиума по радиационным 
авариям. Вена, 1969). 

Bee это поставило перед исследователями новыр не менее сложные 
задачи, которые уже нашли частичное отображение в публикациях по- 
следнөго десятилетия. Ведущими стали вопросы клинического обоснования, 
принятых предельно допустимых уровней лучевого воздействия, ранней 
объективной диагностики субклинических форм реакций, анализа наблю- 
дений за последствиями имевшего место ранее облучения. 

Закономерными явились и попытки создания единой номенклатуры и 
патогонотической классификации лучевых поражений различной тяжести: 
с учетом многообразия распределения дозы длительного облучения во вре- 
мени и в объеме тела. Эта классификация охватывает все формы и стадия 
развития хронических лучевых поражений, которые стали известны кли- 
ницистам за прошедшие годы. 

Снижение интенсивиости облучения всех профессиональных трупп в 
послодние годы, а также увеличение общих сроков наблюдения нознако- 
мили клиницистов с новыми аспектами хронических лучевых поражений, 
а именно феноменологией периода восстановления и исходами хронической 
лучевой болезни. 

Многообразие радиационных факторов привело к тому, что данная но- 
зологическая форма с очевидностью распалась на ряд вариантов, весьма от- 
личных друг от друга. Особенно четко выделились два основных варианта, 
обусловленных общим облучением всего тела и преимущественно местным 
воздействием на отдельные сегменты тела и органы. 

Снижение интенсивности облучения наряду с многообразием воздей- 
ствия ряда радиационных и нерадиационных факторов увеличило значи- 
мость последних и частоту своеобразных сочетанных и комбинированных 
форм поражений, которые ранее при большей ивтенсивиости облучения не. 
обращали на себя внимания. В связи с тем что возросли возможности пря- 
мого прижизненного определения доз облучения, поглощенных отдельными 
органами и тканями, стали очевидными несовершенство и неадекватность 
клиническим задачам оценки уровня воздействия лишь по показателям 
внептей среды, Это явилось базой для обоснованной ревизии многих ранее 
имевшихся наблюдений и углубленного анализа единичных новых случаев 
зоздействия радиации в повышенных дозах на подлинно научной основе, 

Предпринятые за последние годы в ряде стран (СССР, Япония, ФРГ, 
ГДР, Чехословакия, Польша, Югославия, Венгрия, США, Франция, Anr- 
лия) сплошные исследования крупных, связанных с излучением груш лиц 
и сопоставление данных медицинского наблюдения с суммарной дозой и ее 
распределением во времени у различных контингентов, позволяют в настоя- 
MeS время оценить истинный уровень заболеваемости хронической лучевой 
болезнью и своеобразие клинических проявлений в зависимости от дойст- 
вующих факторов, Итоги указанных исследований способствуют общему 
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пониманию и правильной оценке основных клинических вариантов хрони- 
ческой лучевой болезни, уровней и распределения доз, при которых воз- 
можно их возникновение, более обоснованному суждению о диагностичес- 
кой значимости тех или иных симнтомов. Создана методология научного 
анализа наблюдений за континтентами, имеющими контакт с различными 
видами излучений, что во многом является заслугой отечественных ученых, 
опиравшихся на ранее накопленный в нашей стране опыт в отношении 
профилактики профессиональных заболеваний нелучевой этиологии, В хо- 
де этих исследований были сформулированы принципы организации дис- 
лансерного наблюдения за рядом профессиональных групи, дана оценка 
значимости и диагностической ценности отдельных методов исследования 
для целей массового поликлинического и углубленного стационарного ис- 
следования, сформулированы показания к выбору адекватных контроль- 
ных групп. Были изучены основные механизмы формирования реакций на 
облучение важнейших органов и систем человека и в известной мере опре- 
делены количественные закономерности реакции этих систем. Последнее 
хоздает известную базу для клинического обоснования и рационального 
тигиенического нормирования предельно допустимых уровней облучения 
различных контингентов. 

Закономерны для данного этапа исследования некоторые попытки 
обобщения опыта радиационной медицины, в том числе и по хронической 
лучевой болезни, п ряде учебников, руководств и законодательных доку- 
ментов, принятых в нашой стране. Таковы соответствующие главы в «Ру- 
ководетве по профессиональным заболеваниям» (А. К. Гуськова, Э, А. Дро- 
тичина, П. П. Движков, 1966}, специальном руководстве по радиационной 
тигиене под редакцией С. М. Городинского и Г. М. Пархоменко (1962), вы- 
державшей несколько изданий, «Раднационной медицине» под редакцией 
А. И. Бурпазяна и А. В. Лебединского (1959—1968). Подготовлен ряд me- 
тодических писем, санитарных правил и других документов, которыми 
пользуются врачи СССР и их коллеги в других социалистических странах. 

Следует также упомянуть весьма полезные публикации, появившиеся 
в последние годы за рубежом по принципам организации медицинского на- 
блюдевия и дозиметрического контроля контингентов, работающих © 
источниками излучения, а также некоторым итогам этих наблюдений, 
Ж ним относятся: «Los Alamos Handbook od Radiation Monitoring» 
(LA—1835), USA, 1958; «Health Physics and Medical Division Research 
Progress Report» ОКАЕА. AERE PZ (HPM-11-1966); «Medical Laboratory 
Examination Collected Laboratory Procedures» (UKAEA — AERER/3839— 
4964); «Course sur la protection contre les Radiations ionizantes dans lin- 
dustry» (Geneve, В. J. T., 1963); Z. Dienstbier, О. Andrysez-Zaklady «Nuc- 
Jearny Mediciny» (Praha, 1963); «Die Strahlengefährung des Menschen» 
(München, 1966) и многие другие. 

В ходе исследований, проводившихся на уровне доз, близких но FHA- 
чению к предельно допустимым, выявилась крайняя необходимость в NIY- 
чении физиологической вариабельности отдельных признаков в условиях 
динамического наблюдения за адекватными контрольными группами. По- 
нятие это включает близость контрольной группы по полу, возрасту, усло- 
виям жизни и прочим профессиональным факторам к лицам основной груп- 
пы, подвергающейся воздействию радиации, а также полная идентичность 
методов обследования и принципов анализа данных в обеих достаточных 
по численности группах. 

Указанные работы не только стали научной основой диагностики хро- 
нической лучевой болезни, но одновременно внесли существенный вклад 
з общую теорию медицины и понимание некоторых вопросов физиологии я 
патологии ряда ортанов и систем при воздействии разнообразных факто- 
тов, в первую очередь системы крови и органа зрения. 

Не может считаться в полной мере изученным вопрос о физиологичес- 
жой возрастной динамике основных показателей нейро-эндокринной регу- 
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ляции и кровообращения с учетом многообразных влияний, йепытываемых 
этими системами в процессе адаптации организма ко всему комплексу ок- 
ружающих условий, Вместе ¢ тем при отсутствия достаточной общебиоло- 
гической и общефизиологической основы отклонения, гобнаруживаемые: 
B этих системах, еще и в настоящее время являются поводом к необосно- 
ванному или недостаточно аргументированному установлению их связи с. 
воздействием излучений. 

В стадии накопления материалов при ещо недостаточных общетеоре- 
тических предпосылках находится и вопрос о влиянии малых доз излу- 
чения на процессы физиологической инволюции у людей, а также возник- 
вовение и течение у них ряда общесоматических заболеваний полиэтиоло- 
гического характера (лейкоз, опухоль). 

Недостаточно полной является характеристика ранних стадий реакции: 
кожи и доступных исследованию слизистых на длительное воздействие от- 
носительно нобольших доз различных видов излучений и механизмов пе- 
рехода их к более выраженным клиническим проявлениям, В связи с ука- 
занным по отношению к данной группе местных поражений пришлось. 
прибегнуть к анадизу сведений из области лучевой терапии, откуда мы 
почерпнули многие Весьма полезные данные (А. В. Козлова, 1956; Г. А, Зед- 
хенидве и Л. Д. Линденбратен, 1963; А. С. Павлов, 1959; Т. Д. Маримова, 
1968; М. П. Домшлак, 1960, и др. A 

Весьма важной и крайне сложной остается оценка клинических про- 
явлений, возникающих при комбинации воздействия радиационных и не- 
радиационных факторов внешней среды, удельная значимость которых 
различна даже для лиц одних и тех же профессий. По отношению к такого 
рода комплексам лишь в последние годы начинает формироваться методоло- 
гия исследований, в связи с чем наметился существенный пересмотр ряда. 
устоявшихся представлений. ы 

Неуклонное снижение уровней доз и расширение контингентов, кон- 
тактирующих с источниками радиации, помимо изучения BX непосред- 
ственного действия на организм человека, делают весьма актуальной оцен- 
ку генетического риска излучений для человека. Выявление изменений в 
структуре хромосом и кариотипе различных клеток человека еще весьма 
слабо используется в качестве одного из чувствительных тестов в диагно- 
стике непосредственных и отдаленных эффектов радиации у людей при от- 
носительно низком уровне доз. Указанное направление радиационной гене- 
тики в иашей стране связано с именами С, Н. Ардашникова, Н. Н. Дуби- 
нина, А. С, Прокофьевой-Бельговской, С. Н. Александрова, Н. И, Шапиро, 
H. П. Бочкова. Первые исследования хромосомных аберраций, в ‘крове- 
творной системе у людей в клинике профессиональных. лучевых пораже- 
ний выполнены в СССР М. Н. Горизонтовой (1966). 

За рубежом такого рода исследования на сравнительно небольших но 
численности группах проводились Court Brown с сотрудниками, Visfeld, 
Buckton. c сотрудниками, Norman с сотрудниками, Bloom с сотрудниками, 
Sasaki с сотрудниками. 

Однако все данные пока не позволяют установить четкую зависимость 
частоты и характера аберраций от уровня дозы повторного облучения, хо- 
тя высокая чувствительность данного теста и достоверные отличия показа- 
телей группы лиц, подвергающихся облучению в дозах, близких к допусти- 
мым для профессиональной нагрузки, от адекватных контрольных при 
строгой идентификации и тщательном отборе методов исследования уже 
определены достаточно (Evans, 1966, 1969; A, И. Воробьев и др., 1967; 
Н. П. Бочков, 1969). 

В последние 10—45 лет в радиационную медицину пришло новое 
поколение ученых. Закономерными для них явились радикальная ревизия 
сложившихся ранее представлений, в том числе по хронической лучевой 
болезни, а также попытки осмысливания и систематизации всех данных ва 
многие годы наряду с дальнейшим накоплением новых фактов, Такого ро- 
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да обобщения призваны ‘облегчить ориентацию вновь приобщившихея к 
данной проблеме исследователей в многообразии фактических данных, за- 
частую внешне весьма противоречивых или трудно. объяснвмых. В них 
нуждаются и широкие массы врачей, уже вплотную столкнузшихея с pas- 
личными аспектами проблемы хронических лучевых поражений, Они нб- 
обходимы и для создания научных основ еще во многом эмпирической лу- 
зоной терапии. Следует, однако, полагать, что систематизация и ревизия 
многих представлений нужны на данном этапе также исследователям, в 
течение многих лет активно разрабатывающим указанную проблему для 
определения наиболее рациональных перспектив дальнейшего ее изучения 
и использования полученных клиницистами обширных данных для NO- 
«троения общей теории патогенеза лучевой болезни, в которой так велика 
зтотребность радиобиолоғии. 


Глава 1X 


ХРОНИЧЕСКАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ, 
ОБУСЛОВЛЕННАЯ ОБЩИМ ОБЛУЧЕНИЕМ 
(1 вариант) 


Сравнительно равномерное облучение может иметь место у лиц, заня- 
тых промышленными и медициискими TAMMA- и рентгеновскими исследова- 
виями, находящихся в основных помещениях мощных ‘гамыа-устанонох, 
ускорителей и-реанторов, участвующих в процессе обработки тепловыде- 
ляющих элементов после их облучения при значительной примеси гамма-, 
бета-активных продуктов деления ядра урана, а также при длительном пре- 
бывания в зоне выпадения радиоактивных осадков ядерного взрыва, Оно 
присуще также лицам с наличием в их организме таких отвосительно рав- 
номерно распределяющихся изотопов, как НЗ, Ма?* и в известной мере (3157. 
Развивающаяся в этих случаях при достижении некоторого определенного 
"уровня доз хроническая лучевая болезнь представляет собой сложный TOT- 
ко очерчеяный клинический синдром с возможностью вовлечения в реакцию 
практически всех. органов и систем. Она характеризуется определенной 
периодичностью течения, закономерно связанной с динамикой формирова- 
‘ния лучевой нагрузки, т. е. продолжением или прекращевием облучения. 

Заболевание отличается весьма постепенным развитием и длитель- 
ным волнообразным течением, отражающими сочетание медленно нара- 
‘стающих эффектов повреждения с признаками восстановительных процес- 
сов и приспособительными реакциями, 

Характер изменений, сроки их развития и возможности восстановле- 
ния определяются интенсивностью и суммарной дозой облучения, а также 
‘физиологическими особенностями структуры и функции того или другого 
органа. в 

и Ткани и структуры, имеющие большой резерв относительно незрелых 
клеток, интенсивно обменивающие свой клеточный состав в физиологиче- 
<ких условиях (эпителий кожи, кишечника, кроветворная ткавь, спермато- 
гөнный эпителий) на повторное облучение, уже при относительно неболь- 
ших суммарных дозах отвечают ранним повреждением части камбиальных 
‘элементов и изменением интенсивности митотического деления, позволяю- 
щим длительно сохранить возможности морфологического восстановления, 
т. ө, истинной репарации структур. В отличие от них системы, лишенные 
камбиальных клеток или весьма ограниченно регенерирующие в физиоло- 
тических условиях (нервная, сердечно-сосудистая, эндокринная), отвечают 
на хроническое лучевое воздействие преимущественно сложным комплек» 
сом функциональных сдвигов, длительно маскирующих медленное нараста- 
ние дистрофических и дегенеративных изменений в их структуре. Истин- 
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ные репаративные процессы представлены в этих органах слабее или поч- 
ти невозможны, а восстановление необходимого объема деятельности 
происходит путем компенсаторного усиления и перестройки функциониро- 
вания относительно сохранных структур. 

Основное место в клиническом синдроме периода формирования в диа- 
пазоне сравнительно малых доз принадлежит реакциям, возникающим реф- 
лекторным путем в ответ на действие излучения хак раздражителя. Зна- 
чительно меньше выражены в течение длительного срока местные тканевые 
повреждения. Сочетание медленно развивающихся миқродеструктив- 
ных изменений, приспособительных сдвигов и выраженных репаративных 
процессов формирует сложную клиническую картину данного варианта 
хронической лучевой болезни, ставшего известным (в отличие от местных 
поражений) лишь сравнительно недавно. К 

Анализ многочисленных клинических наблюдений показывает, что за- 
висимость клинических проявлений от разовых и суммарных доз облу- 
чения наиболее закономерно прослеживается в периоде формирования XPO- 
нической лучевой болезни. Она существует также в отношении сроков на- 
ступления и выраженноети восстановительных процессов по прекращении 
облучения, Эти соотношения заметно усложняются в периоде отдаленных 
последствий и исходов. Однако и в эти сроки сохраняется отчетливая за- 
висимость от тяжести имевших место в прошлом изменений и, таким об- 
разом, косвенно от дозы облучения. 

Различная интенсивность облучения может несколько смещать соот- 
ношения в выраженности реакций отдельных органов и систем. Так, срав- 
нительно быстрое достижение величин доз, являющихся пороговыми для 
радиочувствительных органов (например, кроветворения) совпадает с 
формированием в них признаков повреждения и ведет к более раннему BH, 
явлению изменений. В то же время функциональные реакции нервной 
системы возникают уже при небольшой интенсивности облучения и OHO- 
типны в широком диапазоне доз. Они могут то опережать по времени 
возникновение реакции крови в связи с высокой функциональной чувстви- 
тельностью нервной системы к действию излучения, как раздражители, то 
совпадать с ними при более интенсивном облучении. Известное влияние, 
на выраженность симптомов со стороны отдельных органов и систем ока- 
взывает также исходный фон или приобретенные особенности индивиду- 
альной реактивности отдельных органов и систем. При хроническом общем 
облучении определенное значение приобретают индивидуальный тип нейро- 
эндокринной регуляции и выраженность приспособительных реакций. 

Сердечно-сосудистая система. Вместе с нервной и эндокринной Cep- 
дечно-сосудистая система принимает непосредственное участие в реакции 
адалтация организма к окружающей среде. Сдвиги в ней были обнаружены 
в условиях клиники и эксперимента в широком диапазоив доз разового и 
повторного облучения. Материалы этих наблюдений изложены в многочис- 
ленных публикациях частного характера и в ряде обобщающих обзоров и 
монографий (А, В. Лебединский, 1962; Н, А. Куршаков, 1968; Е. В. Tem- 
бицкий, 1958; Н. С. Молчанов, 1967; Р. М. Любимова-Герасимова, 1960, 
4962; К. ТИ. Надарейлвили, 1966; В. Н. Яковлева, 1966; Е. А. Денисова, 
1968, и др.). В 

За исключением действия высоких доз облучения, обладающих прямым 
повреждающим действием на тканевые структуры сердца и сосудов, реакции 
системы кровообращения на облучение заключаются преимущественно в 
сдвнгах регионарной и общей гемодинамики, отчетливо связанных с HIMO- 
нениями ее физиологической нейро-эндокринной регуляция. Терминоло- 
тия, которой пользуются авторы для обозначения этих сдвигов при воздей- 
ствии излучений, весьма многообразна. Однако понимание характера прот 
цесса является в общем довольно близким у различных исследователей, 
Многое в деталях оценки зависит от общего уровия знаний в области фи- 
знологии и патологии кровообращения в данный момент, методологии AB- 
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тора и привычной дая него номенклатуры функциональных. нарутений 
кровообращения. При. анализе многочисленных данных очевидно, что. 
наблюдающиеся в этой стадии сдвиги, обусловленные воздействием HOHH- 
зирующего излучения; весьма сходны с возникающими у лиц, подвергаю- 
щихся влиянию других неблагоприятных факторов: высокой температуры, 
СВЧ-излучений, поступления в организм веществ общетоксического дейст- 
вия и др. Развивающиеся во всех этих случаях отклонения наиболее адек- 
ватны понятию синдрома вогетативно-сосудистой дисфункции или нейро- 
циркуляторной дистонии. (Н. С. Молчанов, Е. В. Гембицкий, 4967; 
А. К. Гуськова, 1961, 1968; 3. А. Дрогичина и др., 1955, 1959; A. А. Модель, 
4964; Б. А. Кривоглаз, 1957; А. M. Монаенкова и Ap., 1965; Е. А. Денисова, 
1966; Г. Г. Лысина, 1958, и др.). 

Для объективизации и количественной оценки указанных сдвигов 
были привлечены многообразные методы, призванные оценить основные 
темодинамические величины, их реактивность на нагрузки и состояние 
циркуляция и кровоснабжения в отдельных сосудистых. областях при pas- 
личных уровнях и длительности лучевого воздействия (Е, А. Денисова и Ap., 
1967, 1968; Г. И. Кирсанова, 1968; А. И. Сайтанов, 1965; Н, А, Куршаков 
и др. 1963, 1968; И. С. Глазунов и Ap., 1965; А. К. Гуськова и др„ 1964, 
1968; Е. В. Гембицкий, 1969, и др.). 

Было подвергнуто детальному изучению состояние сердца и сердечной 
деятельности при помощи электрокардиографни — в стандартных и допол- 
зитольных отведениях, до и после нагрузочных проб, о вычислением неко- 
торых дополнительных показателей, уточняющих положение электричес- 
кой оси и позицию сердца, определяющих силу и длительность систоличес- 
кого сокращения; а. также баллисто- и фопокардиографии. ee . 

О. состоянии периферического кровообращения и тонусе сосудов суди» 
ли, помимо клинических признаков, по данным осциллографии, сфигмогра- 
фии, скорости распространения пульсовой волны по сосудам мыточного и 
эластического типов, продольной реовазографии, плетизмографии, термо- 
топографии и потоотделению кожи, показателям капилляроскопии и оф- 
тальмоснопии сосудов глазного два с измерением давления в центральной 
артерии сетчатки, проницаемости и плезмотоку в тканях, определяемому 
с помощью П-альбумина. Оценивали частоту пульса, артериальное дав- 
ление и ЭКГ до и после дозированной физической нагрузки, в клино- и 
ортостатике, при’ дыхательных, термических и фармакологических Ha- 
грузках: ч 

Менее полные сведения. имеются по оксигенации крови и тканей в CRA- 
зи с измененной облучением циркуляцией (Г. Г. Лысина, Н. А. Куршаков 
и др.), по исследованию сосудистого тонуса и гемодинамических показате- 
лей с помощью механокардиографа Н. Н. Савицкого (Е; В, Гембицкий, 
1958; В. П. Никитин, 1959, и др.). Ряд гемодинамических величии (систоли 
ческий и минутный объем крови, общее периферическое сопротивление) 
определяли также расчетным путем по формулам Crappa и Пуазейля 
(Е. А. Денисова). Все эти трудоемкие исследования представлены в мно- 
гочисленных публикациях но группам лиц, имеющих контакт с различны- 
ми уровнями длительного облучения: а) практически здоровых; б) боль- 
ных лучевой болевнью; в} лиц с наличием клинического синдрома 
нейроциркуляторной дистонии и без такового в зависимости от уровня Ap- 
териального давления, в сопоставлении с адекватными контрольными груп» 
пами соответствующего возраста и пола. 

Данные по состоянию кровообращения 4300 человек, подвергающихся 
воздействию малых доз облучения, суммарно не превышающих 400 бэр, 
были обобщены Е. А. Денисовой при подготовке материалов советской де- 
легацни на XVIII сессию Комитета по действию излучений ООН (1967). 

Анализ сводных данных позволил Е. А. Денисовой выделить отчетли- 
вые реакции сердечно-сосудистой системы на облучение еще в доклиниче- 
ской стадии. Так, при отсутствии каких-либо субъективных проявлений 
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в случаях приближения суммарных величин доз к 30—50 бэр (0,02—~ 
0,4 р/день) в отличие от контроля и группы лиц с суммарной дозой облу- 
чения менее 45—30 бәр (<0,02 бэр/день) наблюдается закономерная TOH- 
денция к общей и регионарной (в сетчатке и сосудах мозга} артериальной 
типотензии. Частота гяпотензии, по данным измерения слуховым методом 
в плечевой артерии, у этих лиц составляла 18—25% при 10% в контроле 
и 9—12% в группе с минимальной дозой облучения, Гипотензия в артерии 
сетчатки определялась у 52% обследованных при 21% в контроле. Несколь- 
ко чаще — около 20% — наблюдалась умеренная брадикардия при 14% в 
ковтроле, Реакции кровообращения на изменение положения, физическую, 
тепловую нагрузку, гипервентиляцию у лиц, подвергавшихся облучению, 
чаще несколько усилены и не всегда адекватны величине нагрузки. Не- 
сколько более часты у них признаки регионарных асимметрий, выявляе- 
мых при осциллографии сосудов. Наблюдаются также сдвиги каниллярно- 
то кровоснабжения, термотопографии и потоотделения кожи. Изменяется 
тип и амплитуда реовазографических кривых. Закономерное снижение TO- 
пуса вен и артерий мышечного типа наблюдается достоверно чаще только 
у лиц с суммарной дозой облучения 70—100 бэр. Скорость кровотока не- 
сколько замедлена в отдельных сосудистых областях, Что сочетается, как 
правило, с некоторым одновременным повышением утилизации кислорода 
тканями в единицу времени (Г. Г. Лысина). 

Существенных изменений в деятельности сердца, по клиническим и 
электрокардиографическим показателям в покое, в данном днапозоне доз 
не отмечается, но реакция на физическую нагрузку несколько усилена. 
Средний систолический и минутный объемы близки к контрольным, а в 
более ранние сроки даже слегка повышены. Общее периферическое compo- 
тивление близко к норме или несколько увеличено при паибольших CYM- 
марных дозах облучения, что может быть рассматриваемо как компенсатор" 
пая реакция на нарастающую у этих лиц артериальную гипотензию. 

Таким образом, по сравнению с адекватным контролем при этом уров- 
не доз и отсутствии явных признаков лучевого заболевания достоверно 
‘увеличивается число лиц с более лабильной регуляцией гемодинамики, 
Одновременно следует отметить четко выраженную адаптивную напразлев- 
ность сдвига, He затрагивающего существенно кровоснабжение жизненно 
важных областей (мозга, сердца) и ие сказывающегося заметно на резуль- 
тирующих показателях оксигенации и кровоснабжения отдельных органов, 
Этому соответствуют хорошее общее самочувствие и работоспособноеть , 
лиц, имеющих контакт с облучением в указанном диапазоне доз. Адаптив- 
ный, приспособительный характер сдвига подтверждается и тем, что любое 
изменение какого-либо показателя сопровождается почти столь же часто 
сдвигом сопряженной с ним или компенсирующей функции: снижение 
артериельного давления сопровождается повышением общего перифериче- 
ского сопротивления, урежение пульса — увеличением систолического 
объема, замедление кровотока сочетается с повышенной утилизацией 
кислорода тканями. 

Преобладание черт вагусной регуляции {наклонность к брадикардии, 
гипотензии, быстрым высоким рефлекторным ответам на клино-ортостати- 
ческие нагрузки) также является косвенным свидетельством определенно- 
то совершенства и большей подвижности регуляторных процессов, Оно 
объясняет быстрое сглаживание более выраженных в основной группе 
сдвигов сердечной деятельности и кровообращеняя в ответ на равнообраз- 
вые нагрузки по сравнению с коятролем (Е. А. Денисова, Г. И. Кирсанова). 
Подобные изменения в известной мере присущи спортсменам, тренирозан- 
вым молодым людям, занятым физическим трудом и сравнительно редки 
у лиц более пожилого возраста, которым присуща ивклонность к симпато- 
миметическим, адренергическим реакциям. Наблюдение за этими реакция- 
ми в дальнейшем, но мере нарастания суммарной лучевой нагрузки при 
формировании синдрома нейроциркуляторной дистонии типотонического 
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типа, являющегося уже частью клинической картины хронической лучевой 
болезни, освещены в клинических работах Г. Д. Байсоголова, А. К. Тусько- 
вой (1967), В. A. Солдатовой (1968), Р. A. Солодовой (1967), Е. А. Денисо- 
вой (1968), Г. И. Кирсановой (1968) и Н. А. Куршакова с сотрудниками 
(1963). Дозы облучения небольших групи лиц, наблюдения за которыми 
легли в основу указанных работ в прошлые годы, превышали допустимые 
и могли достигать суммарно 70—400 бэр (периодически до 0,1—4 р/день). 
Характерным при продолжающемся воздействии облучения являлось по. 
степенное усугубление нервнорегуляторных, уже в меньшей мере взаимно 
компенсируемых отклонений и появление первых признаков недостаточно- 
cra регионарного периферического кровообращения, а также более выра- 
женных изменений свойств сосудов и сердечной мышцы. Вместе с тем 
следует подчеркнуть, что и на данной стадии процесса не приходится на- 
блюдать глубоких нарушений сердечной деятельности и гемодинамики, 
сопоставимых с теми, которые имеют место при первичных инфекционных. 
или токсико-аллергических поражениях сердца и сосудов (А. К. Гуськова, 
А, И. Сайтанов, Е. А. Денисова). 

Наиболее типичными даже для развернутых форм хронической луче- 
вой болезни являются не общие, а регионарные нарушения периферическо- 
ко кровообращения в коже, конечностях, реже в головном мозфу, выявляе- 
мые в основном при применении специальных методов исследования. Xa- 
рактерно для них сочетание несколько поняженного артериального давле- 
ния © явлениями умеренного венозного застоя и гипотонии вен, что под- 
тверждается как общими клиническими симптомами, так и типичной 
капилляроскопической картиной В. А. Брагина и np., 1968), изменениями 
сосудистой сети глазного дна (Э. Н. Львовская, 1969), нарушениями обыч- 
ной термотопографии, сдвигами суммарного кровенаполнения и измено- 
ниями реактивности сосудов соответствующих областей, особенно при 
адекватных нагрузках (В. П. Жмуркин, Е. А. Денисова, Г. И. Кирсанова, 
Э. Н, Львовская, 1965; В. М. Орлов, 1968). 

Регионарная недостаточность кровообращения, как и у лиц, не педвер- 
тающихся воздействию излучений, провоцируется определенными факто- 
рами, падающими на изменевный регуляторный аппарат. К ним относят- 
ся: перегревание, гипокинезия, неудобное положение тела и головы по 
отпошевию к туловищу, статическое усилие, Дойствие указавных нагрузок 
сопровождается усилением головной боли, болей в конечностях или осте- 
альгического синдрома, повышенной зябкостью, генерализованной пиломо- 
торной реакцией, общей слабостью, а иногда и некоторыми проходящими 
симптомами в неврологическом статусе. 

Один из характерных вариантов синдрома регионарной недостаточно 
сти кровообращения — его проявление в конечностях. Жалобы на боли в 
костях копечностей, чаще ног (остеальгии), иногда являются ведущими в 
субъективной картине хронического лучевого заболевания. Характерна ло- 
кализация болей в глубине голеней и предплечий, их связь с положением 
конечностей, облегчение при движениях, охлаждении, иногда значительный. 
каузальгический или сенестопатический оттенок. При объективном иселе- 
довании зыявляется слабое, т. е. вторичное, вовлечение в реакцию нервных 
стволов. Определяется небольшая болезненность при перкуссин и скользя- 
щей пальпации периоста и сосудов, реже — мышц. Тонус мышц конечно- 
стей, как правило, несколько снижен. В зоне максимального ощущения 
болей в соответствии с закономерностями, описанными ранее Е. К. Сеппом, 
чаще определяется гипестезия, особенно вибрационной и болевой чувстви- 
тельности, в границах «манжетки», «футляра», с относительным повыше- 
нием чувствительности в дистальных отделах конечностей, что симулирует 
периферический «полиневритический» тип нарушений. Болевое omy- 
щение очень длительно и субъективно и по данным адаптометрии и элект- 
роэнцефалографической регистрации реакций на боль (А. К. Гуськова, 
И. К. Ларионова, 1963). Ярко выражены и четко коррелируют с интенсив- 


& Б 163 


ностью болевого синдрома признаки нарушения периферического кровооб- 
ращения: цианов, похолодание конечностей, изменение осцилляторных кри- 
вых, уплощение реовазограмы, изменение суммарного притока крови; на- 
рушение капиллярного кровотока. 

Натогенетически остеальгический синдром связан с нейро-циркуля- 
торными сосудистыми расстройствами, прежде всего в костных структурах. 
Последние обусловлены преимущественным нарушением иннервации на 
уровне внутриспинального отрезка корешка бокового рога — сегмента и 
спинального ганглия. Косвенным доказательством такого патогенеза болей 
является высокая эффективность, особенно в ранние сроки, ганглиоблоки- 
рующей терапии, Многообразные расстройства кровообращения в костных 
структурах при воздействии радиации показаны рядом патоморфологиче- 
ских, физиологических и рентгеноморфологических исследований при от- 
носительно небольших дозах облучения (Д.Г. Шефер, 1936; Р. И. Макары- 
vera, 1959, 1962; Б. И. Лебедев, 1960; Н. Н, Литвинов, 1962; Ю. Н. Соловь- 
ев, 1959; Р. М. Любимова-Герасимова; 1960; Н. К, Усачева, 1958), Возник- 
новение болей в костях тесно связано с анатомо-физиологическими особен- 
ностями васкуляризации и иннервации костной ткани. Боли, обусловлен- 
ные сосудистыми расстройствами, следует «отличать от чисто местных 
болевых синдромов, связанных с анатомическими изменениями кости и ее 
рецепторов, наблюдающимися при гиперплазии костного мозга и в случаях 
развития костных опухолей, обусловленных поступлением некоторых pa- 
диоизотопов. Поглощенные костью дозы, в отличие от описанных выше, CO- 
ставляют в этих случаях сотни и тысячи рад. 

Недостаточность церебрального кровообращения при воздействия из- 
лучений в зависимости от преимущественного понижения или повышения 
тонуса артерий и вен мозга проявляется в двух синдромах (Г. И. Kapca- 
нова, 1968; А. К. Гуськова, В. И. Кирюшкин и Н. Н. Юрков, 1961). 

Для лиц с.синдромом проимущественного снижения тонуса вен и 
артерий более характерны тупые головные боли, возникающие утром и 
усиливающиеся во второй половине дия после пребывания й душвом поме- 
зцении ‘при утомленни, физическом перенапряжения. Головокруже- 
Hno возникает редко, клинические признаки вестибулярных 
расстройств ограничиваются в основном вегетативными их ком- 
поневтами, а также слабо выраженным нистагмом и легким по- 
шатыванием при ходьбе и в сенсибилизированной позе Ромберга. 
Мышөчный · тонус диффузно нерезко снижен, сухожильные и MO- 
риостальные рефлексы непостоянно асимметризны. Выраженность всех 
неврологических симптомов несколько больше в момент приступа головной 
боли, а после окончания приступа дает медленную нечоткую динамику. 
Общее и регионарное (в.артерии сетчатки) артериальное давление чаще 
понижено, вены глазного дна расширены, артерин иногда умеренно суже- 
ны, На реознцефалограммах преобладают симптомы снижения тонуса 
артерий и вен: быстрое достижение вершины, выраженность дополнитель- 
ных волн, замедление времени распрестранения волны, усугубляющиеся 
ири подъеме ножного конца туловища в положении Тренделенбурга и 
после введения нитроглицерина (Г. И. Кирсанова). 

Благоприятное влияние на самочувствие этой группы пациентов и 
клинико-физиологические показатели оказывает применение кофеина 
{внутрь внутривенно и с помощью интраназального ионофореза) 
(В. А. Брагина и Г. И. Кирсанова; 1968). Улучшение самочувствия и моз- 
гового кровообращения связано, по-видимому, с некоторым ограничением 
притока крови к мозгу в связи с нормализацией тонуса артерий. Эуфиллин 
оказывает благоприятное действие благодаря повышению тонуса вен и 
улучшению венозного оттока (Г. И. Кирсанова, 1968, А. К, Гуськова и 
др., 1968). ` 

Дая лиц с повышенным тонусом артернальных сосудов головного 
мозга более характерны постоянные и особенно приступообразные головные 
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боли, чаще связанные с разнообразными физическими и әмоциональными 
перегрузками, перепадом температур, барометрического давления. Общее 
артериальное давление у них нормальное или умеренно повышено. Артерии 
тлазного дна чаще нерезко сужены. В неврологическом статусе преобла- 
дают нестойкие очаговые симнтомы, преимущественно по типу легкой 
пирамидной недостаточности. Приступ головной боли, чаще затылочной 
локализации, сопровождается появлением нистагма и болезненности край- 
‚них отведений глазных яблок, общим снижением рефлексов и мышечного 
тонуса, появлением рефлекторной асимметрии. Все симптомы сохраняют“ 
ся более длительно (часы и даже дии). 

Реоэнцефалограммы характеризуются признаками повышенного TO- 
нуса артерий и сравнительной частотой сосудистых асимметрий. Из tepa- 
певтических средств более эффективны препараты группы эуфиллина и 
магнезии. Чаще указанные симптомы наблюдаются у лиц старше 40 лет. 
Женщины преобладают среди лиц с синдромом повышения и понижения 
сосудистого: тонуса. Приведенные выше клинико-физиологические харак- 
теристики сосудистых расстройств безусловно; неспецифичны для действия 
излучения. Характерно лишь учащение синдрома нарушений сосудистого 
тонуса по типу его снижения в группе лиц, подвергающихся облучению, в 
сравнении с контрольной, особенно среди больных хронической лучевой 
болезнью, а также увеличение числа лиц с нарастающей гипотонией вен 
мозга по мере возрастания доз облучения и срока наблюдения. 

Литературные данные (А. В.. Лебединский, Р. М. Любимова, 
Д. Г. Шефер, А. Ф. Бибикова). свидетельствуют о возможном участии в 
реакции на облучение лиќворообразующих структур и самих ликворонос“ 
ных путей, Наши наблюдения показывают, однако, что при хроничеком 
общем лучевом воздействии в диапазоне доз 150—400 р выраженные лик- 
зородинамические нарушения наблюдаются только при сочетании воздей- 
ствия излучения с перенесенной в прошлом инфекцией или травмой нерв- 
ной системы, Более закономерны ликвородинамические расстройства при 
местном облучении мозга в дозах, достигающих нескольких тысяч рентге- 
нов. В их происхождении наряду с нарушениями кровообращения опреде- 
ленное место могут занимать и прямые эффекты повреждения глиальной 
стромы, а именно олигодендроглии и хориоидных сплетений мозга. Клини- 
ческая синдромология ликвородинамических нарушений является обычной 
и соответствует ведущим латогенетическим механизмам и преимуществен- 
ной локализации ликворной гипертензии (изменения в хориондных ONIO- 
тениях, затруднение веноаного оттока, нарушение в ликвороносных CHOTA- 
мах и поражение олигодендроглии с развитием отека и нокомпенсируемого 
набухания мозга). 

Изменения сердечной деятельности, даже на более поздних фазах. хро- 
нической лучевой болезни, характеризуются весьма умеренными сдвигами 
преимущественно регуляторного характера и незначительными нарушени- 
ями в обмене самой сердечной мышцы по типу нерезко выраженных явле- 
ний миокардиодистрофии. При анализе частоты различных отклонений 
сердечной деятельности по мере увеличения суммарной дозы облучения до 
70-—150 р и более отмечается некоторое возрастание жалоб на одышку йри 
нагрузке и болей в области сердца, как правило, в сочетании с общими 
невротическими жалобами, Несколько чаще по сравнению с меньшим уров- 
нем доз встречается незначительное расширение границ сердца влево, при- 
тлушение сердечных тонов и систолический шум на верхушке. В сравне- 
HHH с адекватным койтролем умеренно увеличен систолический показа- 
тель, отмечается сглаженность зубца 7 и снижение интервала 5 — 7 после 
физической нагрузки (Е. А. Денисова). Изменения показателей ЭКГ в по- 
ков при воздействии излучения в изученном диапазоне доз редки и наблю- 
даются лишь на фоне других клинических проявлений лучевой болезни: 
Они заключаются в некотором нарастании, по частоте и выраженности 
случаев общего снижения вольтажа ЭКГ, особенно зубцов Р и T, смещении 
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электрической оси сердца влево, расхождении угла а-электрических осей 
зубцов QRS и T (от 31 до 120°; А. И. Сайтанов, 1965). Наблюдается уме- 
ренное увеличение электрической систолы желудочков и систолического 
показателя (Е. А. Денисова, 1968; А. И. Сайтанов, 1965). Сохраняется и 
наклонность к усиленным, неадекватным и более продолжительным, чем 
в норме, реакциям на физическую нагрузку, в том числе и по показате- 
лям ЭКГ. 

Все изменения, помимо уровня облучения и наличия лучевого заболе- 
вания, четко коррелируют с возрастом и больше выражены у старших воз- 
растных групп. 

Аналогичные закономерности типичны и для динамики в состоянии 
сосудов. По мере утяжеления клинического синдрома лучевой болезни бо- 
лее отчөтливыми становятся изменения в структуре капилляров и нару- 
шения тока крови в них при капилляроскопии: сужение артериальных, 
расширение венозных браншей, запустевание отдельных петель, зөрни- 
стый ток крови. При тахоосциллографии выявляются изменения в скоро- 
сти распространения пульсовой волны и сфигмограмме, ранее носящие 
характер расстройств регуляцим тонуса, а позднее и более выраженных 
нарушений свойств и структуры сосудистых стенок. 

Суммарные величины доз в этих случаях должны быть значительны- 
ми, По прекращении лучевого воздействия на фоне хорошо выраженных 
ириспособительных реакций в темодинамике признаки структурных изме- 
нений сердца и сосудов, если они возникли, отличаются значительной стой- 
костью и не дают при длительном наблюдении регресса соответствующих 
клинических симптомов, 

Таким образом, во всем изученном диапазоне доз изменения сердечно- 
сосудистой системы являются в основном следствием регуляторных нару- 
шений, В ранние сроки и при меньшем уровне доз сдвиг регуляции носит 
преимущественно адаптивный характер. Позднее становится более отчет- 
ливой недостаточность регуляции и возникают признаки микроструктур- 
ных изменений, Последние, однако, не являются тяжелыми, преимущест- 
венно регионарными и не сказываются существенно на общей гемодинами- 
Ke и функции органов с измененным кровообращением, 

ганы пищеварения. Пищеварительная система включает в себя раз- 
личные по радиочуветвительности структуры, что усложняет понимание 
патогенеза наблюдающихся нарушений. В зависимости от дозы облучения 
один и тот же клинический симптом — изменение секреции — может явить- 
ся признаком нарушения нейро-гуморальной регуляции этого процесса. 
или результатом иепосредственного действия облучения на клетки крипт 
пищеварительных желез. 

Количество комплексных исследований по действию хронического 
длительного облучения на органы пищеварения возможно в связи с ука- 
занными выше сложностями строения, функции и трактовки полученных 
данных относительно невелики в эксперименте и тем более в клинике, 
особенно на уровне доз, близких к професснональному облучению (0,04— 
1 р в день). 

Недостаточно точно определены пороговые значения размеров облуче- 
вия, вызывающего тө или иные изменения в пищеварительном. тракте. 
Практически отсутствуют обобщающие исследования, включающие одно- 
временно полную характеристику всех анатомо-физиологических образо- 
ваний, входящих в систему органов пищеварения, и изменения их функ- 
ций под влиянием облучения. 

Наиболее крупные фрагменты в указанном плане выполнены в отече- 
ственных экспериментальных исследованиях Г, A, Зедгенидзе с сотрудни- 
ками (1960, 1962), А. Н. Кишковским (1964), В. М. Зворыкиным (1964), 
С. Р. Перепелкиным, А. Т. Ежовым (1965), А. В. Поповым (1957), а за ру- 
бежом — Bloom (4948), Goodman, Lewis, Schuk (1952), Wachtler (4952), 
Conard (1955). Сравнительно простые клинические исследования {опреде- 
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ление желудочной секреция и возможной клинической значимости ее изме- 
нений в гевезе TAN- и анацидных гастритов} представлены в динамических. 
наблюдениях за большим контингентом лиц, профессионально связанных. 
с излучением (Н. А. Куршаков и ap., 1963; Т. Б. Линевич, 1960; А. В. Kos- 
лова, 1956; В. Н. Әворыкин, 1964, 1967; В. А. Солдатова, 1968; Р. А. Соло- 
дова, 1962). 

Обобщение и анализ этих материалов показывают, что характерным 
в реакции пищеварительного тракта на облучение является постепенно 
развивающееся угнетение секреторной функции и ферментативной активно- 
сти экскретов желез, а также изменение моторики желудка и кишечника. 
Эти нарушения входят в общий комплекс начальных нөйровисцеральных 
расстройств наряду с признаками нарушения нейро-сосудистой регуляции, 
дискинезии бронхиального дерева и другими вегетативными сдвигами 
(А. В. Попов, А. Н. Кишковский и др.). Указанные отклонения, как и все 
начальные реакции на облучение в диапазоне суммарных доз 70—150 р, 
хорошо комненсированы и длительно не сопровождаются у человека субъ- 
ективными или объективными расстройствами пищеварения, По данным 
В. Н, Зворыкина, нарушения касаются преимущественно нервной фазы җе- 
лудочной секреции или даже одного из компонентов этой фазы, При про- 
должающемся интенсивном облучении ранние нестойкие сдвиги фермента- 
тивной активности и секреторно-моторной функции желудочно-кишечного 
тракта по мере утяжеления общего патологического процесса сменяются 
более стойким и закономерным угнетением секреции и активности секрета, 
При значительных суммарных дозах облучения (свыше 450—400 р для 
человека) учащаются гистаминрезистентные формы ахлоргидрии, угасаот 
секреторная деятельность желёз ротовой полости, возникают очаговые 
субатрофические процессы в слизистой рта и желудочно-китечного тракта 
(В. Е. Остапкович, 1966, и др.). Сравнительно поздно появляются клини- 
ческие и рентгенологические симптомы FE- и анацидного тастрита 
(Т. Б, Линевич, 1960; В. А. Солдатова, 1968; Р. А, Солодова, 1967). > 

Восстановительные процессы в эпителии слизистой желудочно-кишеч- 
ного тракта и функция пищеварительной системы выражены весьма полно 
и могут по прекращении воздействия приводить к полной нормализации 
секреторной деятельности и восстановлению структуры слизистой даже при 
относительно высоких дозах облучения (150—400 р суммарно). 

В эксперимевте описаны выраженные регенеративные процессы в клет- 
ках крипт тонкого кишечника, перекрывающие убыль клеток эпителия 
даже при дозах порядка 1000—2000 р за 4—8 дней (Г. С. Стрелин с соавто- 
рами, 1962). Наряду с этим известны и патологические формы регенерации, 
с образованием опухолей (гепатоаденом) в отдаленные сроки после общего 
внешнего облучения (10, И. Москалев, 1965; В. Н. Стрельцова, 1969; Б. Ра- 
евский, 1956; Evans, 1955, и др.). Однако эксперименты при внешнем хро» 
ническом облучении немногозисленны по сравнению с аналогичными дан- 
ными для случаев поступления радпоизотопов в организм. 

Несмотря на многочисленные попытки, в диапазоне суммарных доз 
хроническото облучения до 400 р не удается обнаружить доступными 
прижизненными методами исследования существенные сдвиги в общем об- 
мене веществ, в том числе связанные с деятельностью такой нищевари- 
тельной железы, как печень. Клиняко-биохимические исследования в этом 
плане весьма многочисленны, но не дают четкой и закономерной динамики 
отклонений за исключением сдвигов в белковой формуле крови и актив“ 
ности отдельных ферментов, Мы можем сослаться на некоторые весьма, 
полные обзоры, посвященные этой проблеме (И. И, Иванов и др., 1956;- 
А. М. Кузин, 1956), не считая возможным претендовать на их повторение. 
и анализ в данной монография. 

Нервная система. Роль нервной системы в реакциях организма на дли- 
тельное повторное воздействие излучений и степень ее участин в общем. 
клиническом сивдроме в настоящее время, благодаря многочисленным ис- 
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следованиям, в первую очередь отечественных ученых, определены доволь- 
жо долно. Длительное время эти вопросы являлиеь темой оживленных дис- 
ҡуссий между двумя группами исследователей. Первая из них явно mepe- 
оценивала роль нервной системы в лучевых реакциях любого диапазона 
доз (М. Н. Фатеева и zp., 1955, 1960; И. Д. Макулова, 1959; Л. М. Омелья- 
ненко, 1957, 1961, 1963; Е. Д. Семиглазова, 1958; И. С. Глазунов, А. А. Гра- 
фов, В: A, Иванов, 1965, 1969; А. Ф. Бибикова, 1960). В противополож- 
ность этому принциниальной позицией другой групиы ученых являлся 
несомненный и не поколебленный и в настоящее время факт сравнитель- 
ной морфологической устойчивости нервной системы к воздействию радиа- 
ции при недооценке возможной значимости ее функциональных реакций 
(Hempelman, Lisko,. Hoffman, 4955; Hasterlik, Marinelly, 1959; Bloom, 
4948; Haymaker, 1962, и др.). 

"Исследования A. В. Лебединского с сотрудниками. (1960, 1964), 
М.Н. Ливанова (1958, 1962) и ero учеников, 10. Г. Григорьева (1958, 
1963), А. Б. Цъшина (1961, 1962), а также И. А. Пионтковского с сотруд- 
никами (1961), Н, Н. Лившиц (1956, 1961), А. К. Гуськовой и др. (1964), 
А. Г, Панова, Д. А. Улитовского (1969), В. В. Португалова и др. (1962), а 
также авализ всех накопленных к настоящему времени клинико-физиоло- 
тических и экспериментальных наблюдений позволяют подвести некоторые 
итоги этой дискуссии и сформулировать основные представления о реак- 
циях нервной системы человека на длительное общее облучение. 

Нервная система, как и другие органы и ткани со сложной структурой 
и организацией функций, отвечает на облучение комплексом CHAHTON, сви- 
детельствующих об ее рефлокторном раздражении в широком диапазоне 
доз, Признаки морфологического повреждения возиикают лишь при дости- 
жении весьма высоких доз, мало реальных в практике профессиональной 
лучевой патологии. * 

Таким образом, ведущими механизмами, лежащими в основе невроло- 
гических синдромов хронической лучевой болезни, и тем более доклиниче- 
«ких стадий реакций организма на общее облучение, являются механизмы 
функциональные. Они тицичны для формирования ориентировочной реак- 
ции, возбудимых систем и связанной с нею динамической перестройки об- 
щей организации нервной деятельности, носящей во многом адаптивно- 
компенсаторный: характер. `Пороговые величины доз (разового и повтор- 
ного облучения) для возникновения этой реакции, как показали исследова- 
ния отечественных физиологов (IO, Г. Григорьев, Н. Н. Лившиц, А. Б. Цы- 
пин), весьма невелики и находятся в пределах 0,01—1 р. Таким образом, 
имеется ревльность ве обнаружения при использовании адекватных METO- 
дов практически во всем диапазоне доз профессиональной лучевой нагруз- 
ки (рис. 86}. Сложнее определение границы между реакциями нервной сис- 
темы на облучение как на адекватный физиологический раздражитель и 
сдвигами, свидетельствующими уже о недостаточности функциональных 
возможностей нервной системы, т. е. свидетельствующими о переходе к 
процессам патологического характера. Достаточно трудна и оценка IMA- 
чимости рефлекторных механизмов в общем клиническом синдроме хрони- 
ческой лучевой болезни. 

Диагностика реакции нервной системы на облучение основывается на 
комплексе клинико-физиологических данных, адекватных определенному 
ритму, уровню и типу радиационного воздействия, знание которых совер- 
зпенно необходимо для правильной оценки наблюдаемых явлений. На этом 
же должен базироваться и подбор определенных методических приемов ис- 
следования нервной системы, соответствующих изучаемому периоду-и AK- 
кумулврозанной дозе. Е 

Основные клинические синдромы реакции нервной системы на BOB- 
действие радиации безусловно не являются специфичными для облуче- 
жия. Вместе с тем они весьма характерны как по носледовательности раз- 
жития симптомов, так и по их корреляции с другими клиническими призна- 
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gama заболевания. (В. А. Баронов, 4957; 100 
А. К. Гуськова. и др., 1960; Н. Я. Терещен- 
ко, 1968, и др.). 

В доклинической стадии заболевания, 
соответствующей суммарному уровню дов 
порядка 15—70 бэр (наблюдения 
А. К. Гуськовой А. И. Понивовской, 
Е. А. Денисовой и др.), функциональные 
сдвиги нервной деятельности носят типич- 
но рефлекторный характер и часто сопро- 
вождаютея вовлечением в ответную peak- Agi iY 
цию других адантирующих систем, в пер- ales 10 1035 
9 очередь эндокринной и сердечно-о0-. о р, о W Her резни" 

В дальнейшем, по мере возрастания рро, 36. Веронтвость реакций 
суммарных доз, а также интенсивности нервной системы при различной 
облучения, можно выделить три последо- мощиости доз излучения. 
ватедьно развивающихся  неврологиче- Лзфры винзу „- мощность получения. 
ских синдрома хронической лучевой положительных реахций (в Ф), 
болезни; синдром нарушения нейро- 
висцеральной регуляции, астенический 
синдром, синдром органического поражения дентральной нервной систе- 
мы, являющийся в условиях общего облучения исключительно редким. 

Характеристика доклинической стадии реакций нервной системы пред- 
ставлена большим числом клинико-физиологических наблюдений за состоя- 
нием здоровья лия, обслуживающих экспериментальные реакторы, ускори- 
тели. частиц, а также современные рентгеновские кабинеты (А. К. Гуськова, 
Е. А. Денисова, А. И. Понизовская, 1967; IO. Г. Захаров, Л. Л. Канто“ 
рович, П. И. Минина, 1966; В. В. Благовещенская, 1956; И, С. Глазунов 
и др., 1968; В. А. Солдатова, 1968; Г. И. Кирсанова, 1968; А. А. Модель, 
1965; А. А. Лосев, 1968, и др.), 

Адекватными для этого этапа наблюдений и стадии реакции являют“ 
ся методы, позволяющие выявить нерезко выраженные сдвиги пороговых 
величин для различных раздражителей, вызывающих сомато-вегетативные 
реакция. Предпочтение следует отдать количественным методам исследо“ 
зания порогов раздражимости отдельных анализаторных систем и их взай- 
модойствия, изучению характера рефлекторных реакций сердечно-сосу- 
дистой системы в условиях применения төх или иных нагрузок. По-види- 
мому, оправданным является применение элоктроэнцефалографической 
регистрации сдвигов биоэлектрической деятельности коры. в ответ на paz- 
личные раздражители, а также других параметров адекватности реакции 
с их полиграфической регистрацией. Целесообразно применение количест- 
зенных исследований рефлексов на дозированные раздражения: эквитоно- 
метрия — по методу Г. В. Джикия и 3. А. Ганцевой, рефлексомотрия 
(В. П. Поляков) и адекватометрия (по П. И. Макарову в модификации 
А. А. Лосева). При использовании указанных методов у лиц, подвергаю- 
щихся облучению, были выявлены закономерные сдвиги, отличавшиеся 
достоверно по частоте от таковых у соответствующих контрольных групп, 
однако безусловно не являющиеся специфическими только для облучения, 
Эти сдвиги феноменологичееки и патогенетически близки начальным не- 
специфическим изменениям рефлекторной деятельности, возникающим 
при действии любых внешних факторов среды. 

Подчеркнем некоторые практически важные факты по данной труппе 
исследований, позволяющие оценить общие физиологические механизмы 
начальной стадии реакции нервной системы на облучение. 

Bee лица, получившие облучения в диапазоне доз 0,01—0,05 р в день 
(до 5—15 бар в год), практически здоровы и трудоспособны, в том числе 
н по состоянию их норвной деятельности, Частота отдельных жалоб и OT- 
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клонений в общем неврологическом статусе в полной мере соответетвует 
обычным (данные А. К. Гуськовой и др. на 3220 человек основной и 612 
контрольной группы). Выполнение заданий, лежащих в сфере их привыч- 
ной трудовой деятельности, также не выявляет отличий от контрольных. 
групи (данные Л. А. Лоева по корректурной пробе и модифицированной. 
эдекзатометрин). Однако удается отметить некоторую лабильность Pory- 
ляторных систем, проявляющуюся в неустойчивости пороговых величин, 
чаще в сторону обострения восприятия раздражения, большую высоту и 
неустойчивость рефлекторных ответов, вовлекающих в сферу ответной ре- 
акции неадекватное число центров (Д. А. Гинзбург, А. А. Лосев, 1968). 
Наблюдается усиление межанализаторных связей (А. И, Понизовская,. 
1960; А. С. Ефимова, 1967; В. В. Благовещенская, 1956; Д. А. Гинзбург и. 
А. А. Лосев, 1968). Частота синдрома функциональной лабильности нерв- 
ной деятельности достоверно выше у лиц, подвергающихся облучению в 
указанном выше диапазоне доз, по сравнению с контролем, Такого рода 
сдвиги типичны для ориентировочной реакции «ознакомления» организма. 
© новым для него нечетко специализированным раздражителем, каким 
является, по-видимому, весь комплекс профессиональных факторов, в том 
числе и облучение, Исходом реакции, как это понятно и по ее физиологи- 
ческому смыслу, является более совершенное приспособление к воздейст- 
вию с затуханием и ограничением объема рефлекторного ответа, что и 
имеет место в большинстве случаев при наблюдении за указанными KOH- 
тингонтами даже при продолжающемся облучении в пределах 1-—3 бар/год. 

Реже при значительной интенсивности облучения и нарастании CYM- 
марной дозы до 70--150 бар наблюдается переход к признакам некоторой 
функциональной недостаточности нервной деятельности. У части этих 
лиц отмечается появление полиэтиологических по своему происхождению 
синдромов: астенического и невротического. Имеется основание полагать. 
(А. А. Лосев), что возникновение их обусловлено суммированием неспеци- 
фических реакций на облучение с воздействием других, болев заметно 
астенизирующих экзо- и эндогенных факторов (переутомления, пеихичес- 
кой травматигации, возрастной инволюцин). 

ризнаками функциональной неустойчивости являются обнаруживае- 
мые при исследовании изменения рефлекторных актов, в первую очередь. 
сказывающиеся на регуляции внутренних органов, особенно сердочно-со- 
судистой системы, а позднее и других механизмов, посредством которых 
организм уравновешивает свою деятельность с условиями внешней среды. 
ы обозначаем эту фазу по преобладающим признакам термином HAPY- 
шения нейро-висцеральной или нервно-сосудистой регуляции. Другие ав- 
торы (И. С. Глазунов, 3. А. Дрогичина, Н. С. Молчанов} пользуются ины- 
ми терминами (вегетативной дисфункции или дистонии, нейро-циркуля- 
торной дистонии гипотонического типа). 

Однако клинико-физиологическое понимание данного синдрома явля- 
OTCA довольно близким у всех исследователей. Он убедительно объективи- 
зируется комплексом клинических и физиологических одвигов. Возникает 
характерный субъективный симптомокомплекс, указывающий на наличие 
нарушений центральных и особенно периферических механизмов регуля- 
ции регионарного кровообращения, а также нестойкие общие или очаговые 
симптомы в неврологическом статусе, коррелирующие с признаками регио- 
нарных циркуляторных нарушений в отдельных сосудистых областях (ко- 
же, глазу, конечностях, мозгу), обнаруживаемые при специальных методах 
исследования в отвот на различные нагрузки. А 

Следует напомнить, что и среди людей, никогда не имевших контакта 
с радиацией или какими-либо другими неблагоприятными професснональ- 
ными факторами, встречаются лица с конституциояальной либо приобре- 
тенной повышенной лабильностью нервнорегуляторных процессов. По nan- 
ным А. К. Гуськовой с сотрудниками (1967), число их достигает 15—30% 
обследованных адекватными с основной группой физиологическими метода- 
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мн. При этом у 9—11% лиц контрольной группы выявляется развернутый 
клинический синдром нейро-циркуляторной дистонии, 

Облучение в дозах, близких к предельно допустимым (ПДД), приводит 
спустя 5—7 лет, через 2—3 года в случае превышения ПДД в 2—5 раз и 
приближении их к суммарной величине в 70—100 бэр к закономерному 
учащению указанных синдромов, При наибольшей величине доз, по данным 
А, К. Гуськовой и соавторов, они встречаются у половины обследованных 
и, таким образом, различие с контролем становитея статистически высоко- 
достоверным (P<0,01). Близкие величины (80—120 бэр) общего внешнего 
облучения получены и в качестве пороговой величины дозы для начальных 
реакций нервной системы в хроническом эксперименте на крупных лабо- 
раторных животных (С, А. Давыдова, 1958; М. П. Домшлак и др. 1962; 
И. Н. Молоков; А. Г. Ханин, 1957, 1960; С, А. Рогачева, Н. Н. Кудашева, 
Т. В. Олипер, 1957). Интересно отметить, что минимальная доза однократ- 
ного общего облучения, вызывающая у человека отчетливый нерезко вы- 
раженный клинический синдром острой лучевой болезни, в ‘начальном пе- 
риоде которой столь большое место занимают признаки нарушения 
нейро-висперальной регуляции, также близка к 100 р (А. К. Гуськова, 
А. В. Барабанова, 1964; Л. Л. Соколина, В. А. Солдатова и др., 1966). 

Отметим некоторые клинические детали, присущие указаниому син- 
дрому при воздействии радиации. В неврологическом статусе характерны- 
ми являются такие симптомы, как асимметричное повышение сухожиль- 
ных и снижение кожных рефлексов, преходящие вестибулярные, окуло- 
вестибулярные и окуло-статические расстройства. Признаков раздражения 
ядерных образований ствола обычно не наблюдается: поствращательный и 
посткалорический нистагмы могут быть даже ослаблены и укорочены во 
времени, хотя вегетативный компонент вестибулярного рефлекса резко 
выражен, Типичных нервно-соматических признаков преимущественной 
локализации процесса в диэнцефальной области обычно He выявляется, хо- 
тя некоторые черты вегетативной патологии и напоминают симптомы дие- 
„функции центров межуточного мозга. Единичные случаи сравнительно 
ярко выраженной диэнцефальной патологии не превышают по частоте. та- 
ковую для других этиологических факторов, в частности токсико-химичес- 
ких (М. Н, Рыжкова п ap., 1965); связь большинства из них только с BOA- 
‘действием радиации не представляется нам убедительной. 

Жалобы больных свидетельствуют о нарушении адаптации к нагруз- 
кам, требующим в первую. очередь совершенной регуляции гемодинамики 
(цоявление неприятных ощущений при физической нагрузке, изменении 
положения тела, перегревании). Характерны утомляемость, головные бо- 
ли, боли в конечностях, головокружение, объективизирующиеся возрастаю- 
щей в этот момент лабильностью кожных вазомоторных реакций и другими 
признаками неустойчивости регионарного кровообращения (потливость, 
стойкий разлитой дермографизм, нарушение физиологической термотопо- 
трафии, изменение реактивности сосудов кожи на гистамин и адреналин). 

Циркуляторные нарушения раньше и ярче всего выявляются в системе 
капилляров и мелких сосудов кожи: изменение капиллярного кровотока, 
термотопографии кожи, особенно при адекватных физиологических на- 
трузках, кожных сосудистых реакций на гистамин, адреналин, ультрафио- 
летовое облучение. 

Позднее структура синдрома усложняется: могут появиться преходя- 
щие признаки расстройства пиркуляции в магистральных сосудах конеч- 
ностей и кровенаполнения сосудистой сети глаза, мозга, отдельных облас- 
тей тела. Возникает дизрегуляция сердечной деятельности, характеристи- 
ка которой уже была дана выше. 

Сходные по патогенезу сдвиги при спецнальном исследовании могут 
быть выявлены и в деятельности других органов и систем, в частности 
пищеварительной в виде нестойких сдвигов секреторной функция, сглажи- 
вающихся под влиянием нейротропных средств. Возникают изменения в 
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обмене некоторых ферментов, указывающие на известное несовершенство» 
и «неэкономичный» характер мышечной энергетики, неадекватной нагруз- 
кам (Э. Н. Садчикова, 1967; А. В. Барабанова, 1969). 

Все сдвиги являются лабильными, как правило, ограничиваются OT- 
дельвыми областями иннервации и васкуляризации и не сопровождаются. 
существенными нарушениями функции органа с измененным кровообра- 
щөвием. Это подтверждается отсутствием стабильных очаговых неврологи- 
ческих симптомов (А. К. Гуськова и ap., 1968), нормальной биоолектричес- 
кой активностью коры головного мозга (Ф. М. Сосновская, 1968; 
Г. И, Кирсанова, 1968) и близостью к норме исходных показателей элект- 
ромиограммы (A. В. Барабанова, 1969). 

Велед за. фазой рефлекторных нервнорегуляторвых сдвигов при про- 
должающемся воздействии излучения может наблюдаться развитие сле- 
дуощей стадии реакции нервной системы. По клиническим особенностям: 
она нанболее близка группе соматогенных астений и определяется нами. 
термином астенического синдрома (после указания в диагнозе их лучевой. 
или комбинированной этиологии). 

Характерными чертами астенического синдрома при воздействии ра“ 
диации является более отчетливое, по сравнению с фазой нервно-веготатив- 
ной дизрегуляции, снижение функциональной активности нервной систе- 
мы и деятельности внутренних органов. Одновременно, хотя и неодинако- 
вое по степени нарушение различных иннервационных уровней и самого- 
работающего органа придает значитольную стойкость всем проявлениям 
астеничебкого синдрома при воздействии радиации, несмотря на то что в 
основе его лежат преимущественно функциональные нарушения в нериной 
системе, 

Характерны для этой группы лиц повышенная физическая и в мень- 
шей мере психическая истощаемость по отношению к ранее хорошо пере- 
носившейся нагрузке. В отличие от лиц с исихогевным неврозом они хуже: 
чувствуют себя He утром, a во второй половине дня, к концу. рабочей неде- 
ли или рабочего года, при предъявлении задач, требующих. длительного: 

физического усилия либо напряжения процесса активного торможения. ` 
Вольные. вполне критичны к изменению своих реакций на окружающее и. 
«обвиняют» во всем не окружающих и внешнюю ситуацию, а самих себя. 
Лишь позднее в связи с присоединением неблагоприятных транмирующих: 
моментов либо на фоне определенных инволюционных эмоционально-нси- 
хических сдвигов (преклимакс и климакс, физиологическое и патологичее- 
кое старение, конфликтная ситуация, психическая травма) возникают TH- 
пичные невротические реакции со значительным участием сферы личности 
больного и изменением поведенческих реакций, уже трудно отличимые OF 
чисто невротических. . 
В поздние сроки появляются объективные признаки изменения высшей 
нервной деятельности (И. С. Глазунов, В. В. Благовещенская, Г. Н. Марты- 
. вова, А. А. Лосев, 1968), а также ослабление и извращение физиологичес- 
кого взаимодействия различных анализаторных систем (В. В. Благовещен- 
ская, 1956). Однако и в эти сроки выраженноеть нарушений, по нашим 
данным, не такова, чтобы формировать истинные психотические синдромы 
или изменять течение банальных психических заболеваний, на возмож- 
ность чего указывают Р. Г. Голодец (1964), А. Г. Панов и др. (1969), не- 
дооценивающие значение других патогенных факторов у этой группы лиц. 
При тщательном клинико-физнологическом исследовании лиц с асте- 
ническим синдромом у них выявляется ряд объективных признаков, CPH- 
детельствующих о дальнейшем закономерном снижении деятельности. 
различных нервных центров. Характерны: общая мышечная гипотония, Ha- 
рушение ‘физиологического распределения тонуса, с выявлением усилен- 
ных рефлекторных двигательных реакций, изменение высоты рефлексов" 
и знака их асимметрии при перемене положения тела, уравнивание рофлек- 
сов со сгибателей и разгибателей рук, легкие статико-координаторные Hä- 
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трушения, относительно стойкое снижение кожных. рефлексов (А. К. Гусь- 
коза, А. В. Барабанова, А. А. Лосев, 4968). Со значительной частотой. от- 
мечаются также разнообрааные, хотя и нечетко очерчениые расстройства 
чувствительности: изменение пороговых величин, адаптации к раздражите- 
лю, наличие разнообразных дизвстезий, генерализованиые длительные po- 
акции на спонтанную боль и наносимое : извне болевое раздражение 
(В. В. Благовещенская, 1956; А. К. Гуськова и И. К. Ларионова, 1963; 
А. И. Нонизовская, 1960). 

Применение миотонометрии, рефлексометрии, әлектроэнцефалографии, 
мпографии, стабилографии, определение функционального состояния раз- 
личных анализаторных систем, зрительно-моторной координации, умот- 
венной утомляемости не только представляет количественную характерис- 
тику клинически обнаруживаемых нарушений, Ho и позволяет выявить их 
в случаях, протекающих в начальные сроки еще без выраженных объектив- 
ных отклонений B неврологическом статусе. 

К числу методов, позволяющих установить ранние признаки недоста- 
точности и дискоордивации в нейромоторном аппарате, следует в первую 
очередь отнести электромнографию (ЭМГ). Наиболее характерными для 
астенического синдрома сдвигами при ЭМГ исследованиях являются: pac- 
тиревие и большая выраженность близких и отдаленных синергических. 
реакций в различных мышечных группах и отсутствие полного физиологи- 
ческого расслабления мышцы, проявляющиеся наличием спонтанной био- 
‘электрической деятельности (BOA) мышцы, не участвующей в движении, 
нарушение физиологических реципроквых соотношений между мышцами- 
автагопистами и развивающееся в более выраженных случвях постецен- 
‚ное снижение амплитуды BIM с повышенной неравномерной истошае- 
мостью мышц при произвольных движениях (А. В. Барабанова, 1969; 
Н. Я, Терещенко, 1968). 

Ири стабилографическом исследовании отмечается хоррелирующее с 
‘признаками легкой мозжечковой недостаточности увеличение колебаний 
центра тяжести по сравнению с контролем (А. В. Барабанова). 

Эквитокометрическое исследование выявляет отчетливые нарушения 
правильных соотношений рефлекса с силой раздражителя, четко выражои- 
ных в контроле, и необычную для здоровых людей нестабильность этого WO- 
Казатөля (А. К. Гуськова). 

Исследование мышечного тонуса с помощью склерометра (прибора, pe- 
тистрирующего плотность мышцы в условных единицах). подтверждает 
клиническое представление о нарушении физиологического распределения 
мышц по BX тонусу в покое; ослаблено я ‘физиологическое нараствиио TO- 
пуса при произвольном напряжения (А. К. Гуськова, А. И, Понизовская). 
'Констатируется активация ферментов, связанных в известной мере с функ- 
цией мотонейрона, — альдолазы, аланинаминотрансферазы и аспартатами- 
‘нотрансферазы. При наличии более выраженных проявлений и изменений 
биоэлектрической активности мышц наблюдаются нерезкое снижение CO- 
держания креатинина в сыворотке крови м усиление выведения хреати- 
на с мочой (A, В; Барабавова, Э. Н. Садчикова). 

Полиэффекторное электрофизнологическое исследование, включающее 
ЭЭГ, ЭМГ работающих мышц, дыхание и кожно-тальваническую реакцию, 
выявляет при астеническом синдроме, помимо значительного увеличения 
числа ошибок в выполнении задания, в 7 раз более частых, чем в контроле, 
‘резкое увеличение и нестабильность латентвых периодов двигательных от 
zeros. Иногда появляется тоническое напряжение мышц в покое, возни 
кают выраженные вегетативные компоненты в реакции, сопровождающей 
выполнение целенаправленной двигательной задачи, поставленной перед 
‘исследуемым. Необходимо снова подчеркнуть неспецифичность всех откло- 
‘нений, а также по сути «скрытый их характер», т. е. выявление указанных 
двигов при отсутствии клинически выраженных признаков нарушения 
двигательной сферы (А. К. Гуськова, Д. А. Гинзбург, А. А. Лосев). 
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При астеническом синдроме подробно исследовались пороговые вели- 
чины восприятия к различным раздражениям кинестетического, болевого 
(А. И. Понизовская), зрительного, вкусового, обонятельного анализатора 
(В. В. Благовещенская, В. Г. Осипова, Ф, М. Сосновская), изучалось их 
взаимодействие (В. В. Благовещенская), а также утомляемость и фувкцно- 
нальная подвижность зрительного, слухового и вестибулярного анализато- 
ров (А. А. Лосев, В. Г. Баранова). Характерными оказались увеличение и 
неустойчивость порогов, нарушение физиологической адаптация к раздра- 
жителю, расширенное и извращенное взаимодействие различных анализа- 
торных систем без признаков астенизации. Функциональная подвижность 
теплового, зрительного, слухового анализаторов несколько снижена, на- 
блюдаются инертность, повышенная утомляемость и более быстрая ието- 
щаемость в отличие от таковых у практически здоровых людей, Однако су- 
щественного различия между лицами с астеническим синдромом в зависи- 
мости от того, подвергаются или не подвергаются они воздействию 
излучений, выявлено не было. 

Вполне оправдал себя для объективизация астенических явлений Me- 
тод ЭЭГ с использованием разнообразных физиологических нагрузок: дача 
ритмического светового сигнала возрастающей яркости — кривая реактив- 
ности по М. Н. Ливанову, ритмическая фото-фоностимуляция, типервенти- 
ляция, а также введение испытуемым кофеина, прозерина и т. д. 
(А. К. Гуськова и др., Ф. М. Сосновская, Д. А. Гинзбург и А. А. Лосев). 
Эти исследования показали, что фоновая биоэлектрическая активность 
при хроническом общем облучении и суммарных дозах до 150 р сущест- 
венно не изменяется. Лишь при достижении величии порядка 450-400 р 
закономерно возрастает число случаев с относительно высокими или более 
низкими частотами колебаний — типа более редких альфа- и тата-волн, а 
также бета-ритма, которому, однако, присущи все типы нормальных реак- 
ций, характерных для альфа-ритма частотой 10-12 в секунду п, в част- 
ности, ‘отчетливая депрессия на свет. Начало и длительность этой денрес- 
сии, а также слодование сигналам фото-фоностимуляции очень незначи- 
тельно отличаются от контроля. При гипервентиляции, а иногда и при 
ритмической фото-фоностимуляции у лиц, подвергавшихся облучению, бо- 
лөө закономерно отмечается появление в коре форм активности, синхронизи- 
рующихся в ритме пульса и дыхания. Реакции на раздражители часто 
сохраняются длительно, хотя формируются они не всегда четко. В ответ на 
предъявление задачи (целенаправленное движение при определенном сиг- 
нале) у лиц с астеническим синдромом наблюдается глубокая и стойкая 
депрессия альфа-ритма. Очень характерно появление длительно неугасаю- 
TIETO, вызванного световой вспышкой неспецифического потенциала в коре 
и, наоборот, сравнительная редкость групповых вспышек альфа-воли в 
паузах между раздражениями, свидетельствующих о хорошей ќонцентра- 
ции процессов возбуждения в коре головного мозга. 

Корректурная проба показывает типичное для астения возрастание 
числа ошибок без четкого преобладания их на различных этапах выполне- 
ния работы. При повторных пробах вместо феномена «врабатываемости» 
число ошибок даже увеличивается, появляются сонутетвующие утомлению: 
общие вегетативные реакции, а позднее неприятные субъективные ощу- 
щения, Все указанные сдвиги в деятельности анализаторов и ЭЭГ более вы- 
ражены у лиц с астеническим синдромом. сочетающимся с клиническими 
признаками циркуляторных нарушений, особенно но типу венозного за- 
стоя или артериального спазма. 

Столь большое внимание натофизиологической характеристике ACTE- 
нического синдрома уделено потому, что и до настоящего времени многим 
он представляется чисто субъективным симптомокомилексом. Несмотря на 
определенные возможности объективного распознавания и оценки синдро- 
ма. необходимо указать, что тяжесть астенизации чисто лучевого генеза не 
должна быть преувеличиваема. Следует помнить, что почти все резкции. 
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нервной системы и внутренних органов при пострадиационном астеничес- 
ком синдроме выявляются главным образом в ответ на нагрузки. Их уда- 
ется модифицировать применением различных корковых и вегетативных 
„стимуляторов и медиаторов. В сочетании с характерными клинико-физио- 
логическими признаками это подтверждает ведущую роль в патогенезе 
астенизаций изменений на уровне не периферических исполнительных RM- 
паратов и рецепторов, а вставочных нейронов рефлекторных дуг и цент- 
ральных отделов различных анализаторов или, по мнению А. В. Лебедин- 
ского, межсинаитических образований. Все указанное создает значитель- 
ные возможности для спонтанной компенсации нарушенных функций, а 
также эффективной патогенетической терапии в данной фазе процесса да- 
же при наличии выраженных и относительно стойких клинических 
явлений, 

Описанными синдромами исчерпываются значимые проявления реак- 
цин вервной системы на длительное общее облучение. Возможность разви- 
тия анатомических радиационных поражений присуща диапазону больших 
доз (свыше 400 рад общего, 1000—5000 рад местного облучения). Радиоло- 
ти осведомлены о них в основном по данным о неврологических осложне- 
ниях лучелой терапии или по отдельным несчастным случаям местного и 
‘общего облучения (Б. И. Ранпопорт, 1958; Т. Д, Миримова, 1968; Т.В. Оли- 
пер и ap., 1968; Н. Я. Терещенко, 1968; Г. И. Кирсанова, Н. М. Дощенко, 
1965). Вместе ¢ тем изучение литературы показывает, что изменения нерв- 
ной системы органического характера, выявляемые у лиц, имеющих ROR- 
такт с источниками излучения, дают наибольшее число ошибок в отноше- 
жий оценки их связи с действием радиации, что заставляет остановиться на 
этом вопросе несколько подробнее. Мы неоднократно имели возможность 
наблюдать, как с неоправданной легкостью, без должных профессиональ- 
мых и клинических показаний, лишь при одном упоминании о контакте 
© радиацией и наличии любых очаговых или общемоаговых симитомов, а 
также. каких-либо психических нарушений в квалифицировенных нолро- 
логических учреждениях ставится диагноз «лучевой энцефалопатии», под 
чем подразумевается несомненная связь наблюдающегося спидрома с дей- 
ствием излучения. В связи со сказанным возникает необходимость хотя бы 
кратко феветить некоторые общие принципы, на которых может основы- 
ваться дифференциальная диагностика пострадиационного органического 
поражения нервной системы. Наблюдаются две основные формы патологи- 
ческого процесса при действии облучения: местные и общие изменения 
‘нервной системы. Более изучены очаговые поражения нервной ткани, воз- 
‘никавшие как поздние осложнения массивной лучевой терапии, в зону ко- 
торой попадает головной или спинной мозг, либо в исходе тяжелой формы 
острой и реже хронической лучевой болезни от общего, но неравномерного 
облучения. Пороговая величина повреждающей дозы составляет для нерв 
ной системы в этих случаях (рис. 37), как правило, несколько тысяч рент- 
тенов. При ‘развитии крупных очагов деструкции нервной системы наблю- 
даются симптомы, обычные для той или иной локализации, и характера 
патологического процесса (ишемия, геморрагия, образование кисты, некро- 
тического участка). 

В условиях професспонального облучения развитие подобных синдро- 
мов может иметь место лишь в эксквизитных случаях грубого нарушения 
правил работы с излучателями. Массивные местные воздействия при низ- 
ких дозах общего облучения возможны от направленных пучков гамма-из- 
лучения, нейтронов, а также рентгеновского излучения у некоторых групи 
ляц, занятых фокусировкой мощных потоков, наладкой рентгеновских тру- 
бок, отработкой коллимирования и днафрагмирования источника, а также 
облучением мишеней в нейтронных пучках. Другой формой, требующей 
сложной дифференциальной диагностики, является крайне медленное paa- 
зитие диффузных структурных изменений в нервной системе {сопутствую- 
зщих в какой-то мере и очаговым поражениям) по типу рассеянного энио- 
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фаломиелоза. Минималь- 
ная доза общего облуче- 
ния, приводящего к раз- 
витию стойких анатбмиче- 
ских изменений в наибо- 
лее радночувствительных 
структурах нервной систе- 
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рещенко, 1968; Д. Г. Шефер, 1936; А. К. Гуськова и др., 1968). Более saro- 
номерно наблюдается развитие микроструктурных изменений в мозгу при 
‚достижении суммарных доз облучения в 800—1500 р, что показано в основ- 
ном в экспериментах на животных (Hicks, 1953; А. Ф. Бибикова, 1960; 
Haymaker, 1964, 1968; Bergelder, 1962, a др.). Сроки возникновения этих. 
поражений также составляют несколько месяцев, чаще 1—2 года. 

Преямущественное поражение развивается как при местном, так и 
при общем облучении в структурах, находившихся в момент облучения в 
состоянии активного органогенеза и дифференциации, т. ө. обладающих. 
некоторыми возможностями физиологической регенерации. К, таковым 
относятся нервная система эмбриона в целом, особенно в критические пе- 
риоды развития некоторых отделов, проводяиковые системы, находящиеся: 
в стадии активной миелинизации у детей в возрасте до 2 лет, клетки пе- 
ривентрикулярной зоны, малые пирамидные клетки в коре, клетки Пур- 
кинье мозжечка, олигодендроглиальные клетки у взрослых организмов. 

Tenga и феноменология нейрорадиоэмбриологического эффекта стоит 
в последние годы в центре внимания ученых, занимающихся проблемой 
действия радиации на нервную. систему. Эти материалы систематизирова- 
ны в рядо обзоров, монографий и занимают основное место в докладе Науч- 
ного комитета ООН за 1969 г. при аргументации риска облучения нервной 
системы плода человека, 

Анализ обобщенных данных показывает, что! наибольшей радиопора- 
жаөмостью отличаются клетки, находящиеся в стадии нейробластов. Они 
же обладают высокими способностями к быстрой репарации. Таким обра- 
зом, повреждение, возникающее в эмбриональном периоде, компенсируется. 
не только путем реорганизации функции (как это имеет место у взрослых), 
HO и истинного восстановления пораженных структур. Функциональная 
характеристика животных, подвергшихся облучению в раннем постнаталь- 
ном периоде (И. А, Пионтковский и др., 1961), позволяет понять многочис- 
ленные данные наблюдения за детьми, подвергшимися облучению в первые 
тоды жизни и в эмбриональном периоде (Н. Я. Терещенко, Т. Д. Миримо- 
ва, 1968; Т. В, Олипер и др., 1968). Характерны несколько замедленное- 
становление локомоторных функций, длительное удержание генерализо- 
ванных ответных реакций, затруднение в формировании и упрочении 
условных рефлексов и поведенческих навыков, нарушение физиологичес- 
кой сннхронности и взаиморегуляции в деятельности отдельных анализа- 
торов и соотношении возбудимости корковых и подкорковых структур. 
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Рис. 38, Ориентирозочные роки возникновения различных дефектов при облучении 
плода человека в сопоставления со сроками беременности мыши и крысы. (Из отчета 
Научного комитета ООН ло действию радиации, 1967.) 


цифры ва оси абецисе означают дни беременности у человека. Внизу для сравнения приведе- 
ны аналогичные данные для MAMA крысы: а — Данные Хиксә, 0 — данные Рассела, 


Имеются обоснованные представления о том, что нужны примерно на 
порядок воличив меньшие, чем для взрослого организма, дозы общего иро- 
пикающего излучения (50—200 р), чтобы вызвать отчетливые изменения 
в структурной и функциональной организации нервной системы плода и 
ребенка раннего возраста. Выраженность изменений существенно варьи- 
рует в зависимости от периода, ритма облучения, разовой и суммарной дозы 
(Hicks et al.). У человека критическим периодом органогенеза нервной 
системы является 3—5-й месяц антенатального развития. Порогован доза 
для возникновения изменений в нервной системе в эти сроки не превы- 
MAOT нескольких рад. с 

Сравнительные сроки развития различных дефектов при облучении 
плода представлены на рис. 38, заимствованном, как и приведенный вышө 
рис. 37, из материалов Научного. комитета ООН по действию ‚радиации 
(1969). А 

He является окончательно: решенным вопрос о патогенетической 
значимости в развитии постраднационных микронекротических изменений 
в различных возрастных группах нарушений васкуляризации, а также осо- 
бой чувствительности некоторых образований (кора, мозжечок и др.) к TR- 
поксии и недостаточности кровоснабжения, 

Доказана значительная стойкость к облучению периферических нер- 
вов. Даже при дозах в несколько килорад страдает преимущественно не 
осевой цилиндр, а шванновская оболочка нервов, Их миелиновые структу- 
ры также относительно более резистентны в сравнении с таковыми для 
центральных проводящих путей. Поэтому вопрос о связи тяжелых заболе- 
ваний периферической нервной системы тила полирадикулоневритов с ` 
воздействием радиации, как правило, решается отрицательно, за исключе- 
нием случаев осложнения местного введения с терапевтической целью не- 
которых изотопов (Д. А Улитовский, 1962) яли облучения от внешних 
ae в дозах, превышающих 5000—10000 рад (Т. В, Олипер и др., 

Таким образом, уровень доз вместе с тщательным изучением анамнеза 
позволяет уже с большей или меньшей вероятностью оценить возможность 
радиационного генеза наблюдающихся сдвигов в нервной системе у лиц, 
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имеющих контакт с источниками излучения, и установить значимость в их 
происхождения других этиологических факторов. 

Известную помощь в правильной диагностике оказывает также зна- 
ине основных закономерностей патогенеза и динамики клинических прояв- 
люний при действии облучения. Существенным моментом, позволяющим 
склониться к диагностике пострадиационного энцефаломиелоза, является 
относительно слабая выраженность всех его клинических проявлений по 
сравнению со сходными синдромами другой этиологии, связанная с сохран- 
ностью осевого цилиндра. Нарушения при воздействии радиации никогда 
ие достигают даже при многолетнем наблюдении (в сроки до 10—42 лет) и 
значительной величине суммарных доз облучения {до 1000 р) степени глу- 
бокой утраты и нарушения функции движения, чувствительности тазовых 
органов, психики и т. д. (Г. Д Байсоголов и А. К; Гуськова, 1964; 
А. К. Гуськова, 1961; Н. А. Куртаков и др., 1966). 

Извествую опору в диагностике диффузного пострадлационяого энце- 
фаломиелоза, помимо указанных выше сведений, могут дать также уже 
сложившиеся представления о клинико-физиологической характеристике 
и последовательности развития отдельных симптомов. Как показывает со- 
поставление частоты и характера симптомов с интенсивностью и суммар- 
ной дозой общего облучения, раньше всего возникают признаки очень NOV- 
кой пирамидной, позднее мозжечковой недостаточности, изменения некото- 
рых видов чувствительности (вибрационной, а затем болевой). Таким 
образом, процесс как бы распространяется по поперечнику спинного мозга 
и ствола мозга — от цередне-боковых к задним их отделам, В большей ме- 
ре, по клиническим данным, поражаются проводниковые структуры CHI- 
нально-стполового уровня. Ядерные образования и в целом корковые струк- 
туры участвуют главным образом в генезе функционального звена клини- 
ческой картины, Их участие обнаруживается при применении некоторых 
специальных методов физиологического исследования (элоктромиография, 
эквитонометрия, электроэнцефалография). Функциональный компонент 
выступает ва первый план и в фазе органических изменений в нервной си- 
стеме, как это следует из данных наблюдения за больными острой лучевой 
болезнью с наибольшей дозой облучения. у 

Ведущим патогенетическим механизмом и в этих случаях остается HA- 
рушение физиологических надсегментарных влияний на периферический 
мотонейрон, что подтверждается расширением синергий, элементами той- 
нотонических реакций. 

По данным экспериментальных патоморфологических исследований, 
процесс в нервной системе носит диффузный характер с образованием 
рассеянных микронекротических очажков, локализованных преимущест- 
венно в миелиновых структурах, в сочетании с умеренно выраженными 
дистрофическими измевениями ганглиозных клеток (больле в области Me- 
жуточного мозга, коры мозжечка, малых клеток ПІ слоя коры) и распро- 
страненными глиально-сосудистыми реакциями. В процессе формирования 
этих изменений наблюдается известная цикличность, что дает основание 
некоторым авторам (Haymaker, 1968; Garsten, 1968) предположить ауто- 
иммунную, аллергическую природу повторных волн демиелинизации. Все 
указанное позволяет настаивать на предложенном нами диагнозе сяндро- 
ма «энцефаломиелоз» и отклонить терминологию других авторов (энцефа- 
лопатия, энцефалит и т. д.) как далекую от сути патологического процесса, 
развивающегося в нервной системе при длительном общем облучении. 

Помимо указания на анатомо-структурную сущность процесса, в дма- 
тнозе пострадиационных органических изменений, по нашему мнению, 
должна веегда найти свое отражение функциональная оценка клиническо- 
то синдрома. Это тем более важно, что переход от функциональных сдвигов 
к органическим совершается очень постепенно, а многие внешние их 
клинико-физиологические проявления могут быть весьма близки. Кроме 
значительного функционально-динамического компонента в изменениях 
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самих нейронов, известным источником лабильности симптомов в фазе 
органаческих поражений является, безусловно, наличие регионарных сосу- 
дистых расстройств (А. К. Гуськова, Г. И. Кирсанова, Ф. М. Сосновская, 
1968). Их существенная патогенетическая значимость в генезе ряда невро- 
логических симптомов при воздействии радиации требует также специаль- : 
ного отражения в структуре диагноза. Существуют клинические формы, 
TAO эти циркуляторные нарушения являются ведущими. 

Адекватными методами, улавливающими наиболее ранние доклини- 
ческие формы структурных повреждений нервной системы и в еще боль- 
шей мере характеризующими функциональный компонент в клиническом 
синдроме раднационного органического поражения, являются в первую 
очередь электромиографические и электроэнцефалографические иселедова- 
ния (М. Н. Ливанов и ap., 1962; А. В. Барабанова, 1969; Н. Я, Терещен- 
ко, 1968). 

Электромиографическая картина в фазе возникновения структурных 
изменений характеризуется большим постоянством отмечающихся 0ткло- 
нений: наблюдаются более грубые нарушения электрической активности. 
отдельных покоящихся мышц, распространенные синергические реакции, 
иногда превосходящие по высоте биозлектрическую активность работаю- 
щей мышцы, нарушение физиологических реципрокных отношений при 
произвольных движениях. Изменяются He только амплитудные, но и ча- 
стотные характеристики мышц. Именно к этим немногим случаям относят- 
ся более закономерные сдвиги в креатин-креатининовом обмене (уменьше- 
ние содержания креатинина в сыворотке и повышенное выделение его © 
мочой). 

В электроэндофалографических кривых отдельных областей коры, а 
иногда и более диффузно, наблюдается известный сдвиг спектра частот ва 
счет появления более медленных (тэта) и более быстрых (бета) воли с ре- 
дукцией типичного альфа-диапазона, что указывает на определенную реор- 
танизацию и дискоординацию корковой деятельности. Д 

Укаванными клиническими формами практически ограничиваются 
зозможные реакции нервной системы на длительное повторное воздействие 
излучений. В литературе нет достоверных описаний летальных исходов 
хронической лучевой болезни, возникших в результате глубоких анатоми- 
ческих изменений в нервной системе. Неврологические синдромы, наблю- 
давшиеся у лиц, погибших от типопластической анемии и лейкоза в исходе 
хронического лучевого заболевания, а также от кровоизлияния в вощество 
мозга при лучевой болезни, осложненной инфекционными процессами и 
теморрагическим синдромом, не имеют в себе ничего специфического. 

В заключение необходимо еще раз подчеркнуть преобладание функ- 
ционально-динамических сдвигов и их неспецифичность для облучения, 
аналогичную всем реакциям рефлекторного характера на не строго cne- 
циализированный раздражитель, падающий на обширное рецептивное поле. 

Вместе с тем роль этого компонента в общей клинической картине хро- 
нической лучевой болезни достаточно велика, особенно в отношении субъ- 
октивного ее звена, во многом определяющего полноту компенсации при 
небольшом тканевом дефекте и степень сохранения работоспособности па- 
циента. 

Насколько велики приснособительно-компенсаторные функциональные 
реакции в нервной системе при длительном воздействии малых доз излуче- 
ния, настолько же маловероятны истинные репаративные процессы при 
возникновении анатомических изменений в нервных структурах взрослого 
человека, Медленно развивающийся рассеянный дегенеративно-дистрофи- 
ческий процесс, лежащий в основе пострадиационного эннефаломиелоза, 
может сопровождаться в основном лишь комплексом глиально-сосудистых 
пролиферативных реакций, а также функциональной перестройкой нервной 
деятельности, во не истинным восстановлением нейрональных структур. 
Клинически при этом может наблюдаться уменьшение выраженности или 
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даже полное исчезновение патологических симптомов благодаря высокой 
функциональной пластичности нервной системы. Имеются все основания. 
полагать, что эти компенсаторные возможности нервной системы длительно 
«охраняются и при воздействии излучений (IO. Г. Григорьев, 1963; 
Г. 8. Абдуллин, 1961, 1967; А. К. Гуськова, 1968). 

метема крови, Изменения в картине периферической крови, а Me- 
сколько позднее и в состоянни кроветворных органов на протяжении MHO- 
тих лет являются одними из главных критериев в оценке: действия: дли- 
тельного облучения на организм человека (Jagic, 1911; Jacobson, 4947; 
Nardenson, Mossberg, Mottram, Blom, 1948; С. А. Рейнберг, 1924; Г. М. Bait- 
ндрах, 1926; X. X. Владос, 1934; А, П. Егоров, 1954; Г. Д. Байсоголов, 1967, 
1963; В. В. Соколов и др., 1960, 1967, и др.). 

К настоящему времени создана методология исследования кроветво- 
рения при воздействии радиации. Установлен некоторый минимум опреде- 
лөний, оправданный в условиях диспансерного наблюдения за большими 
контингентами, и целесообразное распирение его в соответствии с задача- 
ми углубленного изучения кроветворения у более ограниченных групи в 
стационаре. В связи с появлением данных о картийв крови у больших KOM- 
‘тинтентов. практически здоровых людей (контрольные определения) в 
згоследнее время заметно расширились представления о физиологической 
вариабельности этих показателей. Поэтому могут быть более обоснованно 
<формулированы и суждения о пороговых величинах доз, вызывающих те 
или иные изменения кроветворения при длительном лоздействии облу- 
чения. 

Представленная в 1956 г. Б. Раовским сводка литературных данных 
{табл. 38—40 его монографии), в которой приводятся сопоставления уров- 
ня дозы с изменениями в системе крови, может быть в настоящее время 
значительно дополнена данными, полученными на больших контингентах, 
Однако и сегодня многие вопросы, в частности клинической значимости 
юдвигов, выявленных при низком уровне доз, остаются еще достаточно CHOM- 
ными. Требуют уточнения механизмы перехода от начальных отклонений 
при облучении в дозах, близких к предельно допустимым, к значительно 
более полно представленным в литературе выраженным изменениям кро- 
зетворения от воздействия высоких разовых и суммарных доз радиации. 

Еще более трудны сопоставления обнаруженных изменений в карио- 
типе клеток крови и костного мозга и в структуре хромосомного аппарата 
< пролиферативными потенциями кроветворной ткани как в отношении 
замещения дефицита клеток на периферии вследствие лучевого поврежде- 
ния их предшественников, так и в плане возникновения клинически значи- 
мых сдвигов регенерации в связи с образованием неполноценных либо NA- 
тологических клонов. Общее ‘количество публикаций на эту тему исключи- 
тельно велико и систематизировано в ряде обзоров, охватывающих сотни 
работ. Не считая целесообразным повторять их изложение и тем более при- 
водить отдельные публикации, ограничимся ‘лишь, как и в предыдущих 
разделах, кратким анализом основных представлений о динамике измене- 
ний в системе крови и отдельными иллюстрациями по отношению к описы- 
ваемому варианту хронической лучевой болезни, развившейся в результате 
общего облучения, и ее доклиническим стадиям. р 

Совершенно очевидно, что, помимо адаптации системы крови к неко- 
торому колебанию уровня природного радиационного фона, при внесении. 
в среду дополнительных источников излучения также может быть указан 
диапазон доз, при котором не удается выявить достоверные изменения в 
картине периферической крови в сравнении с адекватными контрольными 
трупами. Об этом свидетельствуют матерналы (Jacobson, Mayneord), при- 
зодимые Б. Раевским в цитированных выше таблицах, и появившиеся п 
‘последние годы сведения о больших профессиональных групнах, работаю- 
щих при уровне доз, близком к 0,04—0,2 р в дель (А. К. Гуськова и др. 
1987—1968; В. В. Соколов и np., 1966—1988; Bruner, 1967, и др.). 


180 


Речь идет в первую очередь о сводных материалах наблюдения за боль- 
шой (болев 500 человек) группой лиц, обслуживающих экепериментальные 
реакторы Советского Союза {А..К. Гуськова и ap., 1966, 4968)... 

Дозы внешнего гамма-облучения у этой групы близки к предельно 
допустимому для профессионального воздействия. В наблюдениях, 0606- 
щенных А. К. Гуськовой, эти дозы составили у 80% обследованных менее 
01р, у 16% — or 0,4 до 0,5 pa y 4% —or 0,5 до 1 р в год. Дозы от нейтрон- 
ного излучения — по мощности потоков Ba рабочих местах — во всех, слу- 
чаях не выходили за пределы принятой предельно допустимой величины и 
суммарно с дозами гамма-облучения не превышали 0,017 бар/день. Лишь у 
лиц, которые в течение 3—5 лет имели «наибольший» контакт с излучением 
(288 человек в периоде наладочных работ), дневная доза периодически 
превышала 0,017 бэр. Среди них по сравнению с адекватяой контроль- 
ной группой (224 человека) число лейкоцитов несколько чаще было в гра- 
ницех 4000—5000, т. е. умеренно снижено (22 и 13% соответствейно), Ho 
даже и у этих людей при наблюдении в сроки до 3—7 лет не было выявлево- 
каких-либо отличий от контроля в количестве зритроцитов, тромбоцитов, 
ретикулоцитов, а также в лейкоцитарной формуле, реакции оседания эри- 
троцитов и содержании гемоглобина. 

Еще более демонстративны матерналы И. А. Грибовой и соавторов 
(1961—1968) по состоянию картины крови и костного мозга у работников 
мощного ускорителя, Сроки наблюдения достигают 40 лет. Обследовано- 
более 600 человек, адекватная контрольизя группа (480--220 человек) 
наблюдалась в динамике 6 лет. Суммарные дозы были в пределах 16 Gop y 
60% работающих, 16—100 бэр — у 40%. > 

Распредедение дозовой нагрузки в течение 10 лет не было равномер- 
ным, имели место кратковременные периоды облучения в относительно: 
большей дозе, компенсируемой последующей менее интенсивной работой. 
Среди всех компонентов радиационного воздействия основной вклад в дозу 
вносило гамма-облучение, суммарная величина которого была менее 15 р 
у 59,5%, 15—50 ру 36,6% и лишь у 3,9% составляла 51-112 р в основном 
за счет первых, наиболее неблагоприятных лет работы. Однако и в этих. 
условиях средние показатели периферической крови всех лиц на конечный: 
срок наблюдения He имели каких-либо отличий от контроля (табл, 13). 


Таблица 13 


ПОКАЗАТЕЛИ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ ПОСЛЕ 10 ЛЕТ РАБОТЫ 
НА УСКОРИТЕЛЯХ 


Контролъ ная а. ' 
Покаватель ome | Oe 
> Гемоглобин, r% 44,7 + 0, 14,8 + 0,08 
Эритроциты в 1 мм? 4582000 4620000 + 24 100 
Цвотной показатель 0.96 + 9,97 + 0,003 
Ретикулодиты, °/o9 Zit 7,5 40,27 
РОЭ, ми в uae 62+ 5\5 £ 0,24 
Лейкоциты, в 4 мыз 6660 + 6610 + 124 
Нейтрофилы, 55,2 + 56,4 + 0,66 
в 1 мм? 3804 + 3845 + 10,5 
Лимфоциты, % 33,5 + 32,7 + 0.15 
в 1 мы 2235 + 2154 458,6 
Палочкоядеряые нейтрофилы, % 4,4 + 4,8 + 0,48 
Зовинофилы, % 28+ 2,1 + 0,43 
Моноциты, % $,3 = 6,7 +0,2 
Тромбоциты, °/o9 - 55,5 + 54,1 + 0,79 
в 1 миз 247 000 242000 + 324 
Время кровотечения, мин. 2,1 +0. 2,2 4 0,053 


‚ 7 примечание, Показатели красной хрови и РОЭ даны для мужчин, 
зав как биш составляли большинство обследованных основной ш ковтрольной 
труп. 


ist 


При динамическом наблюдении можно было отметить лишь несколько 
ббльшую лабильность показателей во всей основной группе лиц, подвер- 
тавшихся профессиональному облучению, с тенденцией к периодическому 
снижению числа лейкоцитов, эритроцитов и тромбоцитов до нижней гра- 
ницы нормы. 

Весьма интересными представляются и сведения о состоянии костного 
мозга по данным стернальной пункции у выборочной группы 30 лиц при 
дозах облучения, характеристика которых дана выше. Эти лица обследона- 
лись в стационаре, а данные их сопоставлялись с результатами подсчета 
миелограммы 30 практически здоровых людей, Приводим соответствующую 
таблицу составленную И. А. Грибовой и заимствованную из монографии 
«Биологическое действие протонов высоких энергий» (М., 1967) (табл. 14). 

Как видно на табл. 14, при этом уровне доз по основным показателям 
не обнаруживалось ‚существенных отличий в картине костного моага. Бы- 
ло лишь очень незначительно увеличено количество клеток красного ряда, 
а также ретикулярных. 

Таблица 14 
ДАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ КОСТНОГО МОЗГА ЛИЦ, ПОДВЕРГАВШИХСЯ. 


ВОЗДЕЙСТВИЮ ИЗЛУЧЕНИЙ, И КОЯТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ 
(И. А. Грибова, 1967) , 


Труппа 


Показатель 
контрольная основная 


Число миелокариоцитов в 1 мм? | 10200044400 | 1070006600 
Лейко-эритробластический — ин- 


* деке 3,3£0,20 2,69+0,14 

Количество әритронормоблас- 

тов, % 21,1+0,80 24,50,79 
Абсолютное число эритронормо- 

бластов в 1 мм 24000-42050, 26 40024 770 
Количество миелоидных элемен- 

тов, % 62,640,914 57,9+0,96 
Абсолютнов число миелойдных 

элементов в Í мм? 63600 +8 100 82300-44810 
Ретикулярвые клетки, % 0,88 50,09 1,090,410 
Гемогистиобласты, 9% 0,1540,04 0,15-0,08 
Гемодитобласты, % 0,684.0,07 0,6840,07 
Эритробласты, % 0,6:+0,06 0.840,09 
Пронормобласты, % 0:96+0,06 0,750,076 
Базофильные нормобласты, % 38,70,23 3540,21 
Полихроматофильные нормобла- 

сты, % 13,1+0,64 
Оксифильные нормобласты, % 3,260,354 
Миелобласты, % 0,5440,05 
Иромиелодиты, % 2,240,27 

[нелодиты, % 40.8+0,41 
Метамнелоциты, % 141.040,33 
Палочкоядерные иейтрофилы, % 149,040,67 
Согментоядорные нейтрофилы, % 19.140,66 
Зозинофилы, % 3,940,43 
Базофилы, % 0,2540,06 
Пдазматическиг клетки, % 4,240,15 
Лимфоциты, % 6,240,641 
Моноциты, % 1,940,418 
Издекс cosporanun эритробластов 0,77+0,01 
Иядеко созревания нейтрофилов 0,660.02 


Исследования, проведенные М. Н. Горизонтовой у этой группы лиц, 
показали, что количество клеток костного мозга, участвующих в делении,” 
особенно в красном ростке, несколько возрастает за счет вступления в него 
оксифильных зритробластов. Число клеток с аберрантными митозами не 
увеличивается и соответствует контролю (1,6—1,7%), Наблюдается nexo- 
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торая ваклонность к анэуплондии. Это подтверждают и материалы Norman, 
Sasaki и др. (1964) при близком уровне доз. Небольшое увеличение числа 
клеток с полиплоидней присуще лишь лицам с наименьшим уровнем доз 
из числа подвергнутых обследованию (М. Н. Горизонтова, 4967). 

Имеются также немногочисленные сведения, что при мощности дозы 
облучения в пределах 0,02—0,1 р/день, т. е. от одной до пяти принятых в 
настоящее время ПДД профессиональной лучевой нагрузки, у части лин, 
удается выявить также преходящую лейкопению и тромбоцитопению 
(Mayneord, 1928, 1937; Knowlton, 1948; Hansen, Madsen, 1950; Dienstbier с 
соавторами, 1963), a также ретикулоцитоз (В. В. Соколов и др., 1966; 
В. А. Солдатова, 1968; P, А. Солодова, 1967; В. И. Кузнецова и др., 1967; 
Dienstbier и др., 1965; David и ap., 1968). Нарастания указанных сдвигов в 
процессе динамического наблюдения в течение 7—14 лет не происходит, 
если уровень облучения за последние несколько лет не превышает допустя- 
мого (В. В. Соколов и др., 1969). Мы полагаем, что выявленные некоторы- 
ми. исследователями в указанном диапазоне доз незначительные количест- 
венные сдвиги в морфологическом составе крови могут быть связаны с OT- 
несением в одну группу лиц с уровнем облучения, равным предельно 
допустимому и превышавихим его периодически в 2—3 раза. Подтвержде- 
ние этому имеется в материалах Е. А. Денисовой, В. A. Солдатовой, 
Р. А. Солодовой и Н. И Горбаренко (1968), которые обнаружили досто- 
верное учащение случаев умеренного снижения числа лейкоцитов и тром- 
боцитов у лиц (3200 человек), подвергавшихся профессиональному облу- 
чению в дозах, близких к ПДД но сравнению с контролем, В ro же время 
ими было показано, что закономерные отклонения в средних показателях 
были лить у 800 из 3200 человек, уровни облучения которых в прошлом 
периодически превышали допустимые. Показатели остальных 2400 человек 
были практически идентичны контролю. 

Следует отметить, что во всех случаях отклонения, обнаруженные при 
данном уровне доз, являются весьма незначительными. Так, в наблюдениях. 
В. В. Соколова и соавторов различия оценивались как значимые (но срав- 
нению с контролем) в случаях, когда средние показатели были соответст 
венно следующими: для лейкоцитов 5960 и 6600 в 1 мм?, для тромбоцитов. 
227 000 и 248 000 в 1 мм?, При дальнейшем возрастании интенсивности 
облучения (с периодическим превышением доз до 0,1 р/день) различие это. 
возрастало и показатели лиц основной группы снижались до 4800 в 1 мм? 
(лейкоциты) и 206 000 в 1 мм? (тромбоциты). 

Необходимо указать, что оценка клинической значимости подобных. 
сдвигов весьма неоднозначна у отдельных исследователей. 

Ряд ученых (Dienstbier et al., 1963; David et al, 1968). оценивают ука- 
занные выше отклонения как лежащие в граңицах физиологической вари- 
абельности показателя. С учетом точности самого подсчета клеток крови. 
ими было предложено считать существенными для одного человека и всей 
группы в целом лишь отклонения средних значений, полученных из трех 
измерений «до» и «после» воздействия исследуемого фактора, если они 
превышают 20—25%. 

В. В. Соколов и сотрудники считают предложенную выше величину 
сдвига мало приемлемой для исследований, имеющих целью выявление 
изменений у больших групп лиц, подвергавшихся воздействию малых уров- 
ней радиации (1964, 1968), хотя они также признают, что сдвиги, лежащие. 
в границах одной сигмы, не следует во всех случаях оценивать как патоло- 
тические. Эти сдвиги должны лишь привлечь внимание исследователя и 
помочь ему установить сравнительно рано возможную направленность про- 
исходящих постепенно изменений. 

Средние величины показателей морфологического состава крови у лиц 
контрольной группы и возможные ошибки метода. по данным В; В. Co- 
колова и И, А. Грибовой (1970), представлены в табл. 15 и 16, заимствован- 
пых из их монографии, 
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Таблица 15 


ДАННЫЕ КОНТРОЛЯ НА 80 ЧЕЛОВЕК Я 
{из монографии В. В. Соколова и И. А. Ррибовой, 1978} 


Показатель Mim а Mis 
Эритроциты в MM3 

у мужчин 4700000417500 | 322000 4400 000—5 000.000 

у женщин ~ 417900014700 | 305000 [3 900 000—4 500 000 
Гемоглобин % Ў . 

у мужчин 44,970,042 08 44,2-45,8 

у жещил “| 42;72%0.042 | 0.97 14,7-—13,7 
Ретикулоциты, "fog | 7,220,249 3,58 2—1 
Дейкоцяты в 1 мма 648757,9 1629 4800—8100 
Нейтрофилы, % 58,90,31. 8,7 48—65 

в { миз 3846446,6 1306 2500—5 100 
Лимфоциты, % 32,840,299 | 8,38 24—44 

в {мм 2110225,6 660 1450—2800 
Палочкоядервые Ў 

нейтрофилы, % 4,970,109 3,07 2—8 
Эозинофилы, % 2,2 0,5—5 
Базофилы, 0,25 Ont 
Моводиты, % 28 3-8 
Тромбоциты в r 

1 мм? 2448001603 | 45130 | 200000--290 000 
РОЭ, мы в час 

у мужчин 5,740,245 4,0 210 

у женщин 10,040,300 6,1 4—16 

Таблица 46 


ОшиБКИ МЕТОДОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ИВКОТОРЫХ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ. 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСТОЯНИЯ КРОВИ 
(из монографии В. В. Соколова и И. A. Грибовой, 1970) 


Показатель и метод АН 
Лейкоциты, камерно-меланжерный метод зил 
Эритроциты, камерно-меланжерлый метод +3,2 
Эритроциты, ФЭК-М 42,3 
Эритроциты, деллоскоп +2,6 
Гемоглобин, гемометр Сали 42,5 
Гемоглобин, ФӘК-М £45 
Тромбодаты, метод Фонио +42 


Мы полагаем, что безусловно необходимо считаться с ошибкой метода 
и физиологической вариабельностью морфологического состава перифери- 
ческой крови людей. Поэтому точка зрения Dienstbier и David наиболее 
опрандана при оценке сдвигов в системе крови у отдельных людей или 
сравнительно небольших групп. В то же время при исследовании численно 
больших контингентов (превышающих несколько сотен человек) ошибка 
метода нивелируется и поэтому установка В. В. Соколова с соавторами 
более приемлема, Таким образом, изменения, обнаруженные авторами при 
уровне доз, систематически превышающих в 2—5 раз предельно допусти- 
мые, уже следует оценивать как существенные, хотя и не носящие харак- 
тера заведомо патологических. Следовательно, предельно допустимая вели- 
чина профессионального общего облучения может быть признана обосно- 
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ванной по данному критерию, однако она не имеет достаточного запаса по 
отношению к кроветворению. 

Хотя на основании личного опыта нам кажется сомнительной возмож- 
ность выявления качественных изменений в клетках крови при низком 
уровне доз раньше, чем количественных, проблема постановки такото рода 
исследований и некоторые полученные авторами факты заслуживают 
известного внимания. 

В работах Helde (1946), Nordenson (1946), Ingram и др. (1949, 1952), 
О. С. Сергель и др. (1957, 1959), С. A. Кейзера и др, (1968), В. А. Kozna- 
хова (1966) и некоторых других авторов указывается на возможность выяв- 
ления цитологических изменений при уровно доз порядка 0,01—0,05 р/день 
в гранулоцитах и особенно лимфоцитах человека. Авторам удавалось обна- 
ружить эти отклонения при детальном морфологическом исследовании обо- 
тащенных мазков или при некоторых специальных приемах (люминесцент- 
ная микроскопия со стандартизацией всех условий определения, примене- 
ние полуколичественных селективных гистохимических окрасок и т. д.), 
однако значение выявляемых при этом изменений для судьбы клеток и их 
потомков ие представляется достаточно ясным самим авторам указанных 
работ. 

Делались попытки оценить функциональную полноценность клеток дзя 
осуществления присущих им физиологических функций, в частности по- 
тлотительной способности лейкоцитов, характера внутриклеточного пере- 
варивания, а также степени их участия у человека в неспецифической 
воспалительной реакции (И.А. Грибова, 1963), роли качественных и Konm- 
чественных изменений пластинок в реализации процесса свертывания кро- 
ви (Е. А. Соловьева, 1963). Анализируя материалы этих авторов, можно 
констатировать отсутствие заметных сдвигов в итоговой результирующей 
оценке ряда сложных функций — воспалении, фагоцитозе, процессе сверты- 
вания у группы лиц с минимальным уровнем доз (близким к предельно до- 
пустимому, т. е. равным 0,04 — 0,05 р/день). Однако достигается это при 
облучении несколько другими путями, чем у интактных по отношению к 
радиации людей. Так, у лиц, подвергающихся облучению, при уменьшения 
общего числа клеток, участвующих в фагоцитозе, отмечены признаки уси- 
ления фатоцитарной активности отдельной клетки; наблюдается также 
своеобразная «подмена» нейтрофилов в воспалительном экссудате макро- 
фагальными элементами, Имеет место некоторое повышение тромбоилаети- 
ческой активности. крови, обеспечивающее нормальное ее свертывание, 
даже и при слегка пониженном числе пластинок, наблюдаются компенса- 
торные сдвиги в обмене триптофана и серотонина у лиц, подвергающихся 
облучению в профессиональных условиях и с целью терации различных 
заболеваний (Р. А. Щеголева). 

При сравнительно низком уровне доз общего хронического облучения 
от 0,01 до 4 р/девъ были обнаружены некоторые признаки, указывающие 
на усиление иролиферативной активности костного мозга (ретикулодитоз, 
повышение митотической активности, особенно в красном ряду}. Некото- 
рыми авторами отмечено увеличение числа эритроцитов в периферической 
‘крови (Л. B. Юшкевич, 1964). Аналогичные сведения были получены в 
эксперименте (В. К. Поленко, 1965; Evans, 1943; Е. Н, Копылова, 1959; 
Lorenz и др., 1947, 1950). Указанную активацию, по нашему мнению, едва 
ли можно оценить как проявление прямого стимулирующего действия 
облучения на кроветворную ткань, тем более что при весьма незначитель- 
ном повышении внтенсивности облучения до 0,1 р/день и более уже наблю- 
дается наклонность к`цитопении. Поэтому обоснованно предположить, что 
в данном случае имеет место не стимуляция, а адаптивный сдвиг в ответ на 
деструкцию наиболее радиочувствительных клеток кроветворной ткани, 
присущий ей и в физиологических условиях. Прямых признаков этой де- 
струкции, особенно при условии прижизненного наблюдения за человеком, 
имеющимися в настоящее время методами обнаружить не удзетея, Однако 
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доказательства этому могут быть почерпнуты в ряде экепериментальных 
исследований (В. К. Поленко, 1965; O. И. Белоусова, 1958; Neery, Manson, 
Mole, 1957), обнаруживавших при близком уровне доз деструктивные оча- 
товые изменения в органах кроветворения. 

Очевидно, облучение в дозах, близких к допустимым для професси- 
онального облучения, вызывает повреждение незначительного количества 
наиболее радиочувствительных кроветворных клеток, что в свою очерёдь 
сопровождается компенсаторным усилением пролиферации. При дозах, 
меньших предельно допустимых, этот процесс в полной мере компенсирует. 
минимальную деструкцию, развивающуюся в кроветворной ткани, и ци- 
топения поэтому не развивается. Уровень доз, для которого характерно 
указанное состояние кроветворения, является объектом пристального изу- 
чения. 

Обосновано представление, что наряду с тканевыми комнпенсаторныма 
реакциями, типичными для высокорадиопоражаемой ткани, с возможно- 
стью истинной репарации дефекта, при облучении имеют место и некото- 
рые другие функциональные механизмы компенсации и приспособления к 
повреждению кроветворения. К ним следует отнести выявленные рядом 
авторов изменения в процессах физиологического кровераспределения 
(И. А, Грибова и Н. В. Свинкина, 1968), сдвиги в клеточном составе экесу- 
дата, фагоцитарной активности отдельных клеточных элементов, свертыва- 
ющих системах крови (И, А. Грибова, 1963; Е. А. Соловьева, 1963; 
Р. А. Щеголева и др., 1966). Последние, по нашему мнению, закономерно. 
входят в общий адаптивный синдром, присущий начальным реакциям 
организма на облучение в относительно малых суммарных дозах. Возмож- 
ность выявления отклонений субкдинического характера ограничивается: 
определенным диапазоном разовых (0,01—0,05 р) и суммарных (70— 
150 р) доз облучения. 

Основные проявления и патогенез изменений в системе крови при 
действии более интенсивного (0,1—10 р/день) повторного облучевия и при 
достижении суммарных величин порядка нескольких сотен рад изучены 
достаточно подробно в условиях клинических наблюдений, в том число и. 
при тотальной и субтотальной лучевой терапии, а также в условиях экепе- 
римента (Г. Д. Байсоголов, 1962, 1963; М. П. Домшлак и др. 1962; 
И. Г. Акоев, 1964; В. К. Поленко и др., 1965; В. А. Резонтов и др., 1964; 
Л. В. Богатов, 1963; М. Н. Лаптева-Попова и др., 1957; В. В. Соколов, 1964; 
Е. Д. Гольдберг, 1964; Spargo, Bloomfield, Glotzer, Gordon, Nickols, 1951; 
Ingram et al., 1952; Mottram, 1932; Mole, 1958, 1959; Mossberg, 1950, и др.) - 
Сводка этих данных до 1956 г, представлена Б. Раевским, а на более позд- 
ние сроки — Е. Д. Гольдбергом (1964). В настоящее время она может быть. 
существенно дополнена особенно сведениями но восстановительному пе- 
риоду, к изучению которого было привлечено внимание экспериментато- 
ров лишь в последние годы, а также в связи с удлинением общей продол- 
жительности наблюдения за большими группами людей. Принципиальная 
оценка основных закономерностей процесса, однако, существенно не пере: 
сматривалась за эти годы и остается близкой трактовке ее, изложенной 
Г. Д. Байсоголовым в 1962 г. 

Общая последовательность явлений, происходящих в кроветворной 
системе при уровне доз 0,4—40 р/день, имеет общую и довольно типичную 
динамику. Характерной для продолжающегося интенсивного облучения в 
периоде формирования является нарастающая цитонения, обусловленная 
уменьшением числа нейтрофилов, лимфоцитов, а позднее и тромбоцитов. 
Выражевная анемия наблюдается лишь при наибольших суммарных дозах 
интенсивного облучения и появление ее всегда служит пеблагоприятным 
прогностическим признаком, 

Наиболее рано в периферической крови происходит закономерное 
уменьшение количества лейкоцитов, преимущественно за счет нейтрофилов 
(Lawrence, Dowdy, Vallentine, 1948; И. Д, Макулова, 1957; В. В, Соколов 
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и Apn, 1961—1968}, При этом может наблюдаться некоторая тенденция к 
увеличению относительного числа палочкоядерных элементов в лейкоци- 
тарной формуле. В связи с общим уменьшением числа нейтрофилов не- 
сколько снижается в сравнении с контролем общая фагонитарная емкость 
крови, что имело место у 2/3 обследованных уже при уровне доз порядка 
9,1-0,5 р/день (И. А. Грибова, 1963). Нарушается внутриклеточное пере- 
заривание и осмотическая устойчивость нейтрофилов (В. В. Соколов, 
1964). Общее число клеток в воспалительном экссудате несколько умень- 
WATCH за счет выраженного снижения числа нейтрофилов, несмотря на 
<охраняющуюся активацию макрофағального компонента. Существенных 
изменений в содержания ДНК, РНК и липидов в клетках крови по мате- 
рналам цпитохимических исследований не отмечается (В. В. Соколов, 
И. А. Грибова, Р, Ф. Ахундов, 1968). Однако несколько увеличивается от- 
носительное содержание нейтрофилов с необычным люминесцентным CRE- 
чением ядра и протоплазмы. Более закономерно (в 1'/5—2 раза чаще, чем 
в контроле) появляются нейтрально-красные светопреломляющие гравулы 
в цитоплазме лимфоцитов (О, С. Сергель и А. Л, Клименко, 1957; О. С. Cep- 
тель и др., 1959; Н, Т. Баранова, 1962; В. В. Трусов, Э, А. Лаврентьев, 1968; 
В. А. Коднаков, 1962, 1968; В. В. Соколов, 1966). 

Имеются также сведения, что уже при незначительном превышении 
‘предельно допустимых доз облучения наблюдается в ранние сроки появле- 
ние и увеличение числа лимфоцитов с двухлонастными ядрами (Ingram, 
Adams, Coonan, 1952) и изменяется обычное соотношение больших и малых. 
форм в формуле лимфоцитов (Schields, 1954). Bee авторы отмечают лишь 
наклонность к относительному лимфоцитозу, Абсолютное число лимфоци- 
тов уменьшается побтеценно и He столь существенно, как при острой луче- 
вой болезни. Это связано с высокими репаративными возможностями, COX- 
раняющимися при хроническом облучении, интенсивность которого, естест- 
венно, меньше, а длительность больше, чем при остром облучении, что и да- 
ет возможность выявиться процессам пролиферации в лимфоидной ткани. 

Почти одновременно с наступлением лейкопении или несколько позд- 
нее происходит и уменьшение числа тромбоцитов в. периферической крови. 
Выраженность и стойкость его отчетливо зависят от интенсивности и сум- 
марной дозы облучения. Были также отмечены некоторые изменения в 
тромбоцитарной формуле с возрастанием относительного содержания. CTA- 
рых, дегенеративных форм, форм раздражения, а также макроформ тром- 
боцитов (Е. А. Соловьева, 1963). 

В наблюдающихся при умеренной тромбоцитопении слабо выражен- 
ных геморрагических проявлениях основная роль принадлежит наруше- 
циям проницаемости сосудистой стенки и сдвигам в системе гналурони- 
даза — антигиалуронидаза (Г. И. Алексеев, 1960; Н. И. Горбаренко, 1966). 
Тромбопхластическая активность крови при этом даже несколько повыша- 
ется. Стойкое и существенное снижение числа тромбоцитов до уровня, KO- 
торый может уже явиться основой выраженного геморрагического синдро- 
ма, имеет место лишь пря высоких суммарных дозах и интенсивности облу- 
чения (05—40 р/девь). Нарциальная тромбоцитопения при облучении 
встречается исключительно редко, что следует иметь в виду при установле- 
нии ее этиологии, К 

Анемия развивается наиболее поздно, лишь при большой суммарной 
дозе и значительной интенсивности облучения (5—10 р/день}. Достовер- 
жых случаев изолированного радиационного поражения красного ростка 
< развитием анемии в литературе не описано, о чем следует помнить в 
дифференциальной диагностике подобных случаев. 

Имеются указания 0б увеличении числа эритроцитов с базофильной 
зернистостью и сниженин кислотной резистентности эритроцитов нри не- 
сколько меньших дозах (В. В. Соколова и др., 1962). Авторы объясняют 
это повышенной регенерацией эритроцитов и известной неполноценностью 
образующихся форм. 
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Описавные изменения ва периферии обусловлены сдвигами, происхо- 
дящими в кроветворных органах. Наиболее характерным является посте- 
ленное обеднение получаемого при пункции костного мозга. Средние sma- 
чения количества ядросодержащих клеток в Í мм? в нунктвте могут быть 
в 5—10 раз меныне контрольных (Г. И. Алексеев, 1959; В. В. Соколов, 
1964; М. Н. Горизонтова, 1967). Существенно, что в течение длительного 
срока уменьшение общего числа миелокарноцитов определяется снижением 
количества клеток гранулоцитарного ростка и лишь в крайне тяжелых 
случаях уменьшается и абсолютное число эритронормобластов (Г. Д. Бай- 
соголов, 1963; Л. В. Богатов, 1965; О. И. Белоусова, 1958, и др.). При интен- 
сивном облучении (1—10 р/день) удается констатировать в фазе формиро- 
вания заболевания некоторое уменьшение числа молодых элементов в гра- 
нулоцитарном ростке, очевидно, являющееся результатом повреждения. 
молодых камбиальных клеток, а также увеличение ретикулярно-плазмати- 
ческих и некоторых других недифференцированных клеток (Г. Д. Байсо- 
толов, Л. В. Богатов, Р. А. Солодова). При более низком уровне доз (0,4 — 
4 р/день) и в эти сроки индекс созревания нейтрофилов может оставаться. 
близким к норме (В. А. Солдатова, Р. А. Солодова, М. Н. Горизонтова, 
В. В. Соколов). 

Соотношения между отдельными генерациями в красном ростке на 
протяжении длительного времени до наступления выраженного уменыпе- 
ния числа эритронормобластов обычно He изменяются. 

Число мегакариоцитов в костном мозгу постепенно уменьшается 
(Г, Д. Байсоголов, 1962; А. Л. Багдасаров и Ap., 1958), чему соответствует 
наличие более стойкой и выраженной тромбоцитопении. Е. А. Соловьевой: 
отмечены в подобных случаях изменения в формуле мегакариоцитов ч 
‘уменьшением числа деятельных полихроматофильных форм, отшнуровы- 
зающих пластинки, a также наличие ряда дегенеративных изменений в ме- 
такариоцитах. Относительное увеличение числа молодых базофильных 
форм трактовалось ею как признак задержки созревания, а с нашей точки 
зрения, это свидетельствует об относительной сохранности регенераторных: 
потенций мегакариоцитарного аппарата в сроки и при уровне дой; имевших 
место в ее наблюдениях. 

При высоких дозах облучения (5—18 р/день), использовавшихся в 
большинстве экспериментальных исследований и в отдельных клинических 
наблюдениях (Л. В. Богатов, 1963, 1965; М. Н. Лаптева-Полова, 1959; 
И. Н. Молоков с соавторами, 1960; В. И. Тетерина и ap., 1962; В. В. Coxo- 
лов, 1964; М. Н. Горизонтова, 1967), в периоде формирования хроническо- 
уо лучевого поражения наблюдается угнетение митотической активиости 
клеток костного мозга. При меньшей интенсивности облучения отмечается 
лишь умеренное снижение абсолютного числа активно пролиферирующих: 
клеток, коррелирующее с уменьшением общего количества клеток в пунк- 
тате костного мозга. Относительное содержание митозов, {на 1000 делящих- 
ся клеток) составляет, по данным М. Н. Горивонтовой, 1--8 в белом и 20-- 
21 в красном ряду, что не отличается достоверяо от контроля. Только у 
ограниченного числа лиц из наблюдавшихся ею при достижении суммарной 
величины дозы в 150--400 рад и при развитии гипопластического состоя 
ния кроветворения незначительно снижается и относительный митотиче- 
ский индекс в белом (4,8%о) ж в красном 47.4%0) ростках. Миелограмма, 
как правило, существенно не изменяется. Наблюдается небольшое увели- 
чение частоты аберрантных митозов в красном ряду (2,5% при 4,6% вконт- 
роле), Наиболее закономерно увеличение аберраций как по частоте (у ?/> 
обследованных), так и по выраженности явления (3,8% делящихсн aput- 
ронормобластоз) для лиц с клиническими признаками гипоплазия костно- 
то мозга, 

Закономерного возрастания у этой группы лиц (по сравнению с лица- 
ми, облучавшимися в дозе 0.01—0,1 р/день и до 70—150 рад суммарно) 
числа клеток с измененным модальным набором хромосом, анзуплоидией 
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обнаружено не было (М. Н. Горизоятова, 1967; Norman, Sasaky, 1964; свод- 
ные данные Bruner, 1967). 

Известным подтверждением характера изменений, обнаруженных при- 
жизненно в кроветворной системе людей, являются данные ряда морфоло- 
тических исследований, проведенных в эксперименте при соответствующем 
уровне доз. Динамическое наблюдение за состоянием кроветворных орга- 
HOB выявляет постепенно нарастающую очаговую гипоплазию костного 
мозга, селезенки, лимфатических узлов в сочетании с островковой гиперила- 
зией, развитием эктопического кроветворения и активацией пролифератив- 
ных процессов в последних (Bloom, 1948; Н. А. Краевский, 1957; Spargo 
et al, 1957; В. В. Шиходыров, 1962; И. К. Петрович и др., 1967; В, К. По- 
денко и др., 1965). Наблюдается развитие ретикулярной гиперплазии, оце- 
ниваемой Н. А. Краевским как реактивный ретикулоз. В диапазоне доз 0,1— 
4 р/день и до 1—4 р/день по отношению к лимфатическим узлам и эрит- 
робластическому кроветворению на протяжении длительного срока, даже 
при достижении весьма высоких суммарных поглощенных доз, констати- 
руется несомненное повышение процессов регенерации. Особенно отчетля- 
зад регенерация наблюдается по прекращении облучения (Г, С, Стрелин, 

966). 

Приведенные данные показывают, что в условиях общего, относитель- 
по равномериого облучения в сравнительно широком диапазоне разовых 
и суммарных доз период формирования протекает с наличием одновремен- 
но происходящих процессов деструкции и очаговой гипоплазии кроветворе- 
ния с активацией регенеративных процессов, а иногда и с мобилизацией 
более глубоких резервов пролиферация (ретикулярные клетки). 

Глубина подавления кроветворения и его стойкость, равно как и воз- 
можность репарации, отчетливо зависят от интенсивности облучения, CPA- 
ков формирования и абсолютной величины лучевой нагрузки. Вариация 
этих параметров создают возможность возникновения различных непоеред- 
ственных исходов. В наиболее неблагоприятных случаях вследствие гибели 
большого числа ростковых клеток резервы кроветворной ткани, в том числе 
и жизненно необходимого красного ростка, резко редуцируются и возника- 
от стойкая некомпенсируемая цитопения, обусловленная развитием гипо- и 
апластического состояния. При меньшей суммарной дозе и непродолжи“ 
тельном облучении репаративно-пролифератявные потенции кроветворе- 
ния реализуются успешно и кроветворение относительно быстро восстанав- 
ливается. Последнее намболев реально при резком снижении интенсивности 
продолжающегося облучения и особенно после его прекращения. 

Переход к восстановительному периоду клинически очерчен наиболее 
ярко в случае интенсивного сравнительно кратковременного облучения в 
прошлом и наличия выраженных признаков подавления кроветворения в 
периоде формирования, например у рентгенологов и радиологов с большим 
стажем наблюдения (В. А. Солдатова, 1968; Р. А. Солодова, 1967). Есте- 
ственно, его трудиее выделить ири минимальных уровнях воздействия и 
относительно неглубоких отклонениях, как это имеет место у лиц, работаю- 
цих с источниками излучения в научных учреждениях (Н. И. Горбарен: 
ко, 1966). Обращает на себя внимание то, что при равных суммарных до” 
зах процессы восстановления протекают хуже в случаях, когда эта доза 
аккумулирована за очень длительный срок (Л. В. Богатов, 1965). 

Однако при всех обстоятельствах к концу периода накопления основ- 
ной доли общей лучевой нагрузки характерным является возрастание числа 
случаев с относительно низким содержанием лейкоцитов и тромбоцитов в 
периферической крови. Снижаются и средние значения этого показателя. 
В то же времи на конечный срок наблюдения (через 3—5 лет работы при 
‘уровне доз, не превышавшем 0,04 р/день), т. е. без существенного дальней- 
WETO увеличения суммарной дозы облучения, средние показатели крови 
всех лиц, подвергавшихся облучению, и частота отклонений становились 
близкими к исходным, 
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Типичным для периода восстановления является постепенное увеличе- 
ние числа лейкоцитов и тромбоцитов в периферической крови; Особенно 
рано и подно по прекращении облучения восстанавливается число пласти- 
нок, Лейкопения становится менее стойкой и выраженной, а затем происхо- 
дит и восстановление числа лейкоцитов до нижних границ нормы или до өв 
оптимальных значений. Как показали многочисленные наблюдения, харак- 
тервым для этого периода является постепенное увеличение числа клеток 
в пунктатах, в том числе и в мегакариоцитарном ростке (Г. Д. Байсоголов, 
1963; Л. В. Богатов, 1965; М. Н. Горизонтова, 1967; В. А. Солдатова, 1968; 
Р, А. Солодова, 1967), а также обнаруживаемое при гистологическом иссле. 
довании возрастание общего числа элементов, особенно тучных клеток, в 
лимфатических узлах и селезенке (В. В. Шиходыров, 1954). 

Относительное уменьшение содержания молодых генераций в граву- 
лоцитарном ростке костного мозга, наиболее выраженное в период форми- 
рования, уступает место его нормализации. Вначале возрастает относитель- 
Hoe содержание молодых клеток, а позднее оно сочетается с увеличением 
общего числа ядросодержащих клеток в пунктате, что указывает и на абсо- 
лютное увеличение резервов регенерации. Подтверждением этого является 
последующее уменьшение выраженности дитопении (В. А. Солдатова, 
Р. А. Солодова, А. К. Гуськова и др., 1968). Аналогичные эксперименталь- 
ные данные имеются и в отношении возрастания в восстановительном NE- 
prono числа лимфобластов в лимфоидном аппарате (Ѕрагро и др. 1951). 

В случае высокой интенсивности облучения (0,1-—10,0 р/день) в upon- 
лом в эти сроки сохраняется умеренная ретикулярно-плазматическая 
пролиферация с некоторым увеличением по сравнению с нормой в пунктате 
числа ретикулярных и плазматических клеток (Г. Д. Байсоголов, В. В. Со- 
холов с соавторами, Л. В. Богатов и др.). 

Одновременно наблюдается несомненная активация митотической ак- 
тивности клеток, более закономерен ретикулоцитоз как в периферической 
крови, так и в костном мозгу (М. Н. Горизонтова, В. А. Солдатова, Р. А. Co- 
лодова). Может иметь место в процессе усиленной регенерации и некоторое 
возрастание относительного числа клеток с гиподиплоидным набором Xpo- 
мосом (М. Н. Горизонтова). Однако абсолютное количество этих клеток 
невелико и по мере увеличения сроков с момента прекращения воздей- 
отвия радиации оно постепенно уменьшается. Таким образом, наличие 
анзуплоидных клеток в поздние сроки в большей мере свидетельствует об 
остаточном повреждении после имевшего место облучения (суммарные до- 
зы порядка 150—400 р) и неполной элиминации аберрантных элементов, 
чем о закреплении дефектов хромосомного аппарата в следующих поколе- 
ниях клеток (М, Н. Горизонтова, 1967; Н. П. Бочков и др. 1968). 

Факты, близкие к изложенным, имеются в большинстве исследований, 
однако трактовка их зачастую бывает ошибочной, поскольку авторы не 
учитывают периода, в который проводятся их наблюдения но отношению 
K динамике формирования дозовой нагрузки. 

Интеросными являются результаты применения разнообразных функ- 
циональных нагрузок, адресованных кроветворению в восстановительном 
периоде (кровопускание, введение молока, адреналина, пирогенала и др.), 
применявшихся различными исследователями как в эксперименте, так и в. 
клинике (Л. В. Богатов,. 1965; О. И. Белоусова, 1960; М. Н. Горизонтова, 
1967; И. А. Грибова и др., 1968; Е. А. Диковенко, 1959). 

Тщательное изучение резервов кроветворения в поздние сроки после 
перенесенной лучевой болезни — подострой в условиях экспериментов 
(Л. В. Богатов, О. И. Белоусова, Е, А. Диковенко} и хронической — в наб- 
людениях за людьми — показало, что при наличии клинического восста- 
новления реакция картины крови и костного мозга на нагрузку прибли- 
жаехся по основным закономерностям и конечному ее объему к 
контрольным величинам. Особенно это закономерно для эритробла- 
стической части кроветворения и числа эритроцитов. Динамика их восота- 


190 


жовления после однократных кровопусканий, достигавших в наблюдениях 
О. В. Богатова 3% веса. тела и 1% при повторных, была близка к контро- 
лю. Были показаны также лишь весьма незначительные отличия от конт- 
роли в реакции на кровопускание и введение адреналина по времени фор- 
мирования ее в гранулоцитарном росте и но восстановлению числа нейтро- 
филов периферической крови. Последнее указывает на более длительное 
восстановление структурных повреждений, а возможно, и на некоторое 
скрытое сужение резерва гранулонозза. Можно также предположить, что 
изменения B процессах регуляции и перераспределения крови, связанные 
не столько с повреждением матрикса регенерации, сколько с общими ней- 
ро-гуморальными сдвигами при хронической лучевой болезни, являются 
болов стойкими, чем дефект в кроветворной ткани. 

По-видимому, аналогичным образом следует оценить и наблюдения 
многих авторов (Е. A. Диковенко, ЇЇ. Д. Горизонтов и др.), обращавших 
внимание He столько на конечный результат пробы, сколько на некоторые 
функциональные и временные отличия в протекании реакции при хрови- 
‘ческих лучевых поражениях, когда удовлетворительный суммарный ответ 
достигается путем мобилизации некоторых других функциональных ме- 
ханизмов. 

Наиболее актуальной для клинициста является возможность прижиз- 
ненной оценки резервов кроветворения после перенесенной хронической 
„лучевой болезни, тем более что даже такой интегральный показатель, как 
картина периферической крови, не в полной мере отражает эти резервы. 
Одной из таких удачных попыток следует считать изучение лейкоцитарной 
‘реакции на введение взвеси микробов — препарата пирогенала, . испытан- 
ное И; А. Грибовой, Н. В. Свинкиной (1968), М, Н. Горизонтовой (1967), 
David (1965) и др. 

Было показано (М. Н. Горизонтова), что после введения 3 мкг пироге- 
мала у здоровых людей развивается нейтрофильный лейкоцитоз с одновре- 
менным благоприятным изменением некоторых функциональных свойств 
‘нейтрофилов. Выброс клеток из костномозгового депо в ответ на введение 
пирогенала сопровождается и некоторыми сдвигами в костномозговом KPO- 
ветворении: в ближайшие сроки после этой пробы наблюдаетея усиление 
‘митотической активности костного мозга, Ha фоне которой несколько уве- 
личивается число полиплоидных и анэуплоидных клеток бөз возрастания 
количества клеток с хромосомными повреждениями. При воздействии из- 
‚лучений в изученном диапазоне доз проба выпадает положительной у лиц 
< относительно сохрайным кроветворением. При более глубоком лучевом 
поражении существенного увеличения числа лейкоцитов в периферической: 
крови, как и заметной активации процессов кроветворения в костиом моз- 
ту, в опытах по введению пирогенала не наблюдается. 

Hoe было получено убедительных данных о нарастании титра антител 
ж лейкоцитам и тромбоцитам в восстановительном периоде (Г. И, Алексеев, 
4960; И. А. Грибова, Н. В. Свинкина, 1968). Имеются сведения о яесколько 
меньшей резистентности лейкоцитов и эритроцитов к изменяющемуся ос- 
‘мотическому давлению (В. В. Соколов, 1967). Однако сокращение продол- 
экительности нахождения лейкоцитов в русле периферической крови чело- 
nena не констатировано (И. А. Грибова и др., 1968; 3. Г. Филюшина, 

67). 

К известного рода функциональным нагрузкам, по-видимому, могут 
быть причислены и`некоторые средства стимуляции кроветворения после 
облучения. Имеющийся клинический опыт показывает, что активная реге- 
нерадия, присущая всем срокам реакции системы крови на хроническое об- 
учение, кроме термиизльной, и особенно начальному периоду восетанов- 
ления, является скорее противопоказанием, чем показанием для назна- 
чения средств, стимулирующих регенерацию (пентоксил, батилол, 
нуклеиновокислый натрий), особенно при продолжающемея облучении 
(Г. Д. Байсоголов, 1963; В. Б. Фарбер, 1957). 
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Прекращение облучения является :наиболев. действенным средством 
дая того, чтобы репаративные процессы в органах кроветворения стали пре- 
обладающими. В более тяжелых случаях этому способствует заместитель 
ная терапия и в первую очередь переливания средних доз крови и ее ком- 
понентов, введение определенного количества нуклеотидов (С. А, Рогачева, 
1964; К. Н. Муксинова, 1964; Р. Е. Либинзон. и др., 1967) и костного мозга 
(Ф. И. Файнштейн и zp., 1967). 

Как следует из приведенных данных, восстановительные возможности 
кроветворения при облучении весьма велики, хотя процесс этот происходит 
не быстро и для своего завершения требует у человека иногда нескольких. 
лет но прекращении воздействия. 

Проаналивируем кратко некоторые сведения по патогенезу отдаленных 
последствий и различных типов исходов поражения кроветворения у боль- 
вых хронической лучевой болезнью от общего облучения. á 

Как было показано, происходящие в кроветворных органах BOCCTAHO” 
зительные процессы в значительном диапазоне доз облучения протекают 
за счет обычных источников репарации или активации физиологической pe- 
генерации, свойственной им в нормальных условиях (Г. С. Стрелин). Лишь 
при тяжелых поражениях возникает необходимость в использовании дру- 
гих более глубоких резервов регенерации и, в частности, ретикулярных 
клоток (Н. А. Краевский). Благодаря высоким резервам кроветворной па- 
ренхимы некоторое сужение плацдарма кроветворения хотя и’наблюда- 
OTCA, но не всегда приводит при хроническом общем облучении к заметным 
сдвигам, имеющим существенное клиническое значение. В случае необхо- 
димости адекватная ответная реакция системы крови может быть осуще- 
ствлена в рамках наличного резерва либо с мобилизацией некоторых 
других морфологических и функциональных ресурсов (изменение кро- 
зораспределения, развитие эктонического кроветворения и др:). Это обу- 
словливает реальную возможность наступления , полного или с незначи- 
тельным дефектом выздоровления от хронической лучевой болезни. 

Кроветворная ткань относится к структурам, в которых ослабление 
мощности дозы или тем более полное прекращение облучения ведөт.всегда 
к преобладанию репаративных процессов над альтеративными. Это делает 
понятной крайнюю редкость тотальных апластических состояний в отда- 
ленные сроки в клинических наблюдениях за людьми, подвергавшимвея 
повторному внешнему облучению, на что указывается в сводных материв- 
лах по отдаленным последствиям облучения людей группой авглийских 
экспертов (1956). Даже в «утяжеленных» экспериментах с высокой Paso- 
вой дозой облучения (5—18 р/день) (Л. В. Богатов, 1965; В. А. Резонтов 
и др., 1964; М. С. Лаптева-Попова, 1957) анемия, как правило, была не 
отдаленным последствием, а синдромом, непосредственно возникавшим уже 
в периоде формирования заболевания, или очень ранним неблагоприятным 
‘исходом, наблюдавшимся в крайне тяжелых случаях, когда резервы всех 
ростков костного мозга полностью истощились. Однако, по данным пат 
морфологического исследования, и у животных, погибших от анемии, из- 
менения в органах кроветворения обычно не носили характера тотальной 
аплазии. (Н, А. Краевский, 1957; В. П. Михайлов, 1968). Интересно, что 
многие (46 из 50). случаи, относимые клиницистами к гипо- и апластиче- 
ским состоянием в исходе лучевого поражения, при внимательном их изу- 
чении, по данным доклада английских экспертов в 1956.г., оказались алей- 
кемическими вариантами лейкозов. -> =: 

Вопрос о частоте последних и их связи с общим. лучезым воздействием 
до настоящего времени является предметом острых дискуссий. Обоснован- 
ным является представление, что напряженная регенерация в кроветвор- 
ной системе заключает в себе и возможность перехода к патологическим 
формам, что увеличивает реальность возникновения лейкозов, При общем 
облучении для перехода қ опухолевым процессам в органах кроветворения. 
имеют значение как неспецифическое канцерогенное действие радиации, 
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связанное со сложными эндокринными перестройками, так и более изучен- 
Hoe непосредственное действие излучения на репродукцию клеток крови. 
Последний механизм является наиболее доказанным по отчетливой связи 
частоты и сроков развития лейкозов от разовой и интегральной суммарной 
дозы облучения, приходящейся на кроветворную ткань, 

Сведения о закономерном учащении лейкозов получены в условиях 
экспериментов с однократным общим гамма-облучением животных при. 
суммарной дозе 700 рад (крысы) и 500 рад (мыши) в сроки более года 
(Henshaw, 1947) и облучении тех же животных нейтронами в адекватной 
дозе, Частота лейкозов была в 4—5 раз выше, чем в контроле. При фрак- 
ционйровании дозы (1200 р за 5 месяцев) тот же автор отметил учащение 
лейкозов всего в 2 раза по сравнению с контролем. Уменьшив разовую дозу 
до 4,4—8,8 р/день, Henshaw довел суммарную ее величину до 1700—6000 р 
и отметил увеличение частоты лейкемий по сравнению с контролем всего 
в 1,2—1,5 рава, скрытый период возрастал до 1'/›—2 лет. Сходные данные 
приводят Furth и др. (1959), Kaplan (1964), Sprague и Stuckey (1980) для 
‘особо лейкозных штаммов животных. 

Проведенный нами анализ данных, систематизированных В. Н. Стрель- 
цовой и Ю. И. Москалевым (1965, 1967) на основании материалов ряда ис- 
следований, в том числе и их собственных, показывает, что пороговые и 
оптимальные лейкомогенные дозы для кроветворной ткани от различных 
источников внешнего облучения весьма блиаки. При этом очевидно, что 
мощность дозы даже в большей степени, чем суммарная ев величина, OKA- 
зывает заметное влияние на возможность вознимновения и сроки развития 
пострадиационной лейкемии; Это в полной мере коррелирует с приведен» 
ными данными о зависимости лучевого повреждения кроветворения от pat- 
пределения дозы облучения во времени. 

Другим очень важным моментом, значение которого было в полной мө- 
ре оценено лишь в последнее время (Lorenz et al., 1955; Court-Brawn, Doll, 
1957; Stewart et al., 1958), является тот факт, что лейкемия представляет 
собой биологический эффект радиации, для которого наибольшее значение 
имеет не очаговая, а интегральная доза, поглощенная всей массой кро- 
вотворной ткани. С этой точки зрения общее относительно равномерное об- 
лучение является одним из наиболее неблагоприятных в отношении инду- 
‹цирования лейкоза факторов. 

Оценивая величину средней лейкомогенной дозы длительного облуче- 
ния костного мозга человека, Lorenz (1961) ‘проанализировал данные о CTA- 
жированных американских радиологах и лицах, подвергавшихся лучевой 
терапии с облучением значительных участков кроветворной. ткани, и по- 
казал, что эти величины лежат в границах 500--3500 рад. Автор сопостав- 
ляет эти данные с истинным уровнем облучения лиц, контактирующих с 
источниками. излучения в настоящее время, и, как нам кажется, обосно- 
ванно предостерегает от экстраполяций на настоящее время данных, полу- 
ченных за прошлые годы, когда уровни облучения были значительно выше 
{материалы March и др.). В отечественной и зарубежной литературе mpi- 
водятся описания отдельных случаев развития лейкоза у рентгенологов и 
радиологов (Jagic et al., 1944; Mottram, 1932; Loubry, Marschall, 1932; Tele- 
ky, 1937; С. А. Рейнберг, 1924; М. П. Богоявленская и др.; 1966), а также 
сводные данные (March, 1944; Е. Д. Гольдберг, 1963). Однако нельзя счи- 
тать убедительно аргументированной связь всех случаев лейкозон, приво- 
димых этими авторами, с воздействием радиации. В 

Имеются указания, что у детей радяационные лейкозы могут воани- 
Kath при меньшей по сравнению со взрослыми величине суммарной дозы 
облучения (Lorenz, 1961; Т. Д. Миримова, 1968). Конкретные величины 
пороговой и оптимальной лейкомогонной дозы для детей еще не опре- 
делены. Я 

Многие авторы (Н. А. Краевекий и ap., 1965; М. В. Святухин, 1965; 
Г. С. Стрелин и ap., 1964; С. Н. Александров, 1965) склоняются к предпо- 


7--1087 . 193 


ложению о наиболее закономерных связях с облучением острых лейкозов 
и хронических миелозов. 5 

Имеетея основание считать, что K настоящему времени не существует. 
убедительных доказательств наличия каких-либо клинических `особеннос- 
тей в течении лучевых лейкозов. Неизвестны, по нашему мнению, и дост. 
верные прогностические признаки перехода от лучевой ғипоплазии к лей- 
кову в доклинической стадии, хотя ряд авторов (М. П. Богоявленсвая и др., 
1966) относят к таковым пролиферацию ретикулярных и плазматических 
клеток, а другие (А. И. Воробьев и др., 1967) надеются обнаружить па- 
тогномоничный сдвиг в структуре кариотипа. Известным, но весьма ориен- 
тировочным указанием на ббльшую, чем у интактного человека, возмож- 
ность развития лейкоза, однако отнюдь не обязательную для каждого под- 
пергавшегося воздействию радиации, следует считать общее облучение в 
значительной дозе, отдаленное от момента развития лейкоза сроком не ме- 
нее 6—8 лет, 

Более закономерна подобная трансформация для лиц, перенесщих 
хроническую лучевую болезнь с выраженным гипопластическим состоя- 
нием кроветворения и длительным (4—6 лет) периодом напряженной 
регенерации, 

Из всего сказанного очевидно, что своевременное прекращение облуче- 
ния ~~ по достижении определенной величины дозы, еще до наличия клини- 
ческих проявлений лучевой болезни, а также заместительиая тералия уже 
возникших нарушений кроветворения могут не только улучшить возмож- 
ности непосредственного восстановления, по и способствовать иредотвра- 
щению таких неблагоприятных последствий, как лейкоз, Следует corma- 
ситься с мнением Lorenz (1961), что суммарная средняя доза общего об- 
лучения (150 р за 30 лет), допустимая в профессиональных условиях, 
по-видимому, крайне незначительно увеличивает потенциальную возмож- 
ность возникновения лейкозов по сравнению с лицами, не подвергающи- 
macs облучению (0,0065% и 0,005% соответственно). Тем не менее степень 
риска желательно непрерывно уменьшать путем максимально возможного 
снижения профессиональной лучевой нагрузки, что и имеет место в реаль- 
мых условиях (Р. В. Ставицкий и др. 1968; Т. М. Мелик-Заде, 1964; 
В. Я. Голиков, 4984—1965). 

Таким образом, хроническое общее облучение в зависимости от AGCO- 
лютной величины суммарной дозы и распределения дозовой нагрузки во 
времени формирует характерный клянический синдром поражения крове- 
творения с присущими ему патогенетическими механизмами, Период ия- 
төнеивного накопления основной доли суммарной лучевой нагрузки npo- 
текает с преобладанием деструктивно-некробиотических процессов в кро- 
ветворных органах над репаративными. Возможность длительного 
отсутствия изменений в картине периферической крови в определенном 
диапазоне доз не противоречит этому толкованию. Она свидетельствует 
лишь, что высокие физиологические репаративные возможности кроветвор- 
ной ткани перекрывают возникшее относительно небольшое сужение физи- 
ологического илацдарма кроветворения, обусловленное гибелью незначи- 
тельного числа наиболее радиочувствительных молодых клеток. В даль 
нейшем при кумуляции эффектов повреждения или увеличения интенсив- 
ности облучения догенеративно-деструктивные процессы достигают такой 
выраженности, что уже не компенсируются использованием ближайших и 
отдаленных источников ренарации, а также комплексом функционально- 
ириспособительных реакций, например изменением кровораспределелия. 
Возникает и прогрессирует питопения. Становится более очевидной функ- 
циональная неполноценность системы крови. Дольше всего сохраняется, 
как и при воздействии других общепатологических факторов, красный рос- 
ток костного мозга, что зависит от пренмущественной дифференциации co- 
хранившихся родоначальных клеток в направлении эритронормобластов. 
Это объясняет отсутствие анемия (Г. Д. Байсоголов, 1963). 
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Указанные закономерности сохраняются и по прекращении облучения, 
когда активные регенеративные процессы начинают заметно преобладать, 
над деструктивными. Ностепенно пролиферация грапулоцитарного ростка 
достигает такой степени выраженности, что уровень поступления его зре- 
лых элементов, как и пластинок при восстановлении мегакариоцитарного 
аппарата, постепенно восполняет имевитийся дефицит. Число лейкоцитов 
(гранулоцитов) и тромбоцитов медленно достигает исходного (вормально- 
ro) уровня и уже на основании клинических данных — сглаживания цито- 
пении — становится возможным говорить о восстановлении. Темпы и пол- 
нота его могут быть различными в зависимости от глубины поражения, 
сроков прекращения облучения и суммарной величины &ккумулированной 
кроветворной тканью дозы. 

В определенной зависимости от мощности и суммарной дозы облу- 
чения находятся и возможные исходы радиационного поражения крове- 
творения. Возможно полноценное восстановление системы крови, отвечаю- 
Mee понятию клинического выздоровления, и заметное сужение плацдарма 
кроветворения, требующее мобилизации необычных ресурсов репарации и 
длительного напряжения регенеративных процессов, которые могут ириоб- 
рести в этих случаях патологическую направленность. 

Эндокринная система. В отличие от столь детально разработанной для 
человека характеристики состояния нервной, сердечно-сосудистой, крове- 
творной, в меньшей мере пищеварительной системы сведения о состоянии 
эндокринной сферы при хроническом облучении весьма неполны. Ещо 
меньше аргументированы суждения о значимости изменений в ней в пато- 
генезе таких отдаленных носледствий общего облучения у человека, как 
ускоренное старение, сокращение продолжительности жизни, развитие опу- 
холей в органах и тканях с относительно невысокой репродуктивной CNO- 
собностью. Отсутствие развернутых представлений заставляет ограничить- 
ся сообщением наиболее достоверных фактов и некоторыми соображения- 
ми, полученными преимущественно на основе экстраполяции эксперимен- 
тальных данных, 

Несомненно, что в реакции на облучение сперматогенного эпителия 
преобладают эффекты прямого тканевого повреждения, им присущи все ос- 
новные закономерности изменений активно регенерирующих тканей и в 
первую очередь четкая связь степени повреждения сперматогенеза с оча- 
говой дозой и интенсивностью облучения (Lorenz, 1961; Rajewsky, 1956; 
Spargo et al., 1951; М. Н. Побединский, 1954, 1959; Д. И. Закутинский и др., 
1962; Н. Е. Трусова, 1963). Уровень доз, ири котором происходит заметное 
снижение количества деятельных сперматозоидов в эякуляте и уменьшение 
веса яичек, иаходится в диапазоне 0,5--10 р/день для крупных лаборатор- 
ных животных. Меньшие уровни доз порядка 0,1 р/день через 1—2 года 
приводят к изменению формулы эякулята и непостоянным дегенеративно- 
дистрофическим явлениям в паренхиме яичек. Суммарные дозы в этих 
случаях достигали 100—225 рад. Экспериментальные данные совпадают и 
© материалами наблюдений за людьми (Л. Я. Мильман и др., 1965; Р. С. Ко- 
марова, 1966), указывающими, что развитие стойкой невосстановимой. 
мужской стерильностк имеет место лишь у пациентов, подвергавшихся лу- 
чевой терапии. Локальная доза на яички у этих лиц составляла 3000— 
4000 рад. Сведений по длительному общему облучению практически Her. 
Все авторы сходятся в представлении, что если рефлекторные механизмы 
полового акта мужчин полностью сформировались до начала облучения, 
то они существенно не страдают даже при наступления лучевой стериль- 
ности. Возникновение импотенции более закономерно при отсутствии за- 
крепленвых рефлекторных связей полового акта. Причиной нарушения no- 
тенции в большей мере являются общие зндокринно-нервные расстройства, 
сопутствующие хроническому облучению, в сочетании с глубоким угнете- 
нием функции мужских гонад (отсутствие способности к онлодотворению, 
уменьшение размера яичек). 
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Общие закономерности поражения и динамики восстановления отдель- 
ных элементов сперматогенеза в диапазоне доз 0,1—10 р/день соответству- 
ют сложившимся представлениям о првимущественном страдании менее 
зрелых и дафференцированных элементов. Они хорошо прослеживаются 
но характерным изменениям формулы зякулята в разные периоды форми- 
рования лучевой нагрузки (М. Н. Нобединский, 1954, 1959; Д. И. Закутин- 
ский и др., 1962; Н. Е. Трусова, 1963, и др.). 

Для сопоставления напомним, что уровни профессионального облуче- 
ния яичек у рентгенологов в наиболее неблагоприятных условиях соетав- 
ляют сотые доли рада в день (Т. М, Мелик-Заде, 1964; Lorenz, 1961), а при 
диагностических исследованиях области таза достигают у пациентов MAR- 
симально 1,2 бэр за исследование (В. Я. Голиков, 1965; Lorenz, 1964; 
В. В. Ставицкий и др., 1968). 

Исследования функции яичников и герминативной способности жен- 
ского полового аппарата ири воздействии излучений проводились у ряда 
профессиональных групи (В. А. Левицкий и А. A, Летавет, 1935; М.Н, По- 
бәдинский, 1959; В.И. Бодяжина и др., 1962; Р. А. Солодова, 1967; 
В. А. Солдатова, 1968; Е, И. Воробьев и др., 1965), а также в условиях экс- 
перимента (Lorenz, 1947; Spargo et al, 1951; Д. И. Закутинский и др. 
1962). Начиная от дозы, равной 1 р/день, у животных отмечалось законо- 
мерное уменьшение числа первичных фолликулов, заметно не прогресси- 
рующее по выраженности при возрастании дозы ежедневного облучения в 
днапазоне 1-10 рад. Отсутствие четкой линейной зависимости от дозы 
отмечается и в отношений таких последствий облучения, как опухоли яич- 
ников, Tak, у мышей и крыс опухоли с незакономерной частотой наблюда- 
лись как при суммарной дозе облучения 80—90 рад, так и при 200— 
350 рад (Lee, 1947; Furth et al., 1959; Bair, Willard; В. Н, Стрельцова, 
1969). Эти особенности в реакция эпителия яичника связаны с его физио- 
логическим своеобразием — наличием в организме созревшей женской осо- 
би некоторого запаса примордиальных, в равной мере недифференци- 
рованных фолликулов, периодически вступающих в характерные циклы 
пролиферации и созревания, в отличие от мужских половых желоз, 
в которых одновременно представлены элементы различных стадий спер- 
матогенева. 

Bee авторы сходятся в представлении, что для возникновения стериль- 
ности суммарная очаговая доза на яичник должна быть довольно большой. 
Однако в случае возникновения женская стерильность является, как прави- 
ло, необратимой, что связано с наступающей гибелью всех первичных фол- 
ликулов, характеризующихся примерно одинаковой радвочунствитель- 
ностью. Возникновение гормональных сдвигов, сказывающихся на самом 
цикле развития первичного фолликула и на менструальном и климактери- 
ческом синдроме без нарушения герминативной способности, возможно при 
более низком значении разовых (0,1—1 рад) и суммарных доз (порядка не- 
скольких десятков рад общего облучения). Патология дикла развития фол- 
ликула, возникающая уже в периоде формирования хронической лучевой 
болезни, по-видимому, лежит в основе образования у экспериментальных 
животных при хроническом облучении кист и фолликулярных аденом яич- 
ников, а также опухолей грудных желез, функционально тесно связанных 
о яичником (В. Н. Стрельцова, 1969). Все авторы, описывающие состояние 
тенитального аппарата женщин различных профессий, подвергающихся 
общему облучению в суммарных дозах до 400 рад (разовых 0,01—0,4 рад), 
констатируют лишь весьма незначительные и сравнительно редкие изме- 
нения в протекании менструального цикла (заключающиеся в учащения 
случаев нестойкой rano- и олигоменореи). В диапазоне суммарных доз 
до 400 р не выявлено заметных сдвигов во времени наступления климакса, 
а также в количестве и течении беременностей, родов в сравнении с жен- 
зжинами адекватной возрастной группы (Е. И. Воробьев и др. 4965; 
Р. А. Солодова, 1967; В. А. Солдатова, 1968). 
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Показана возможность участия в неспецифическом адаптивном синд- 
роме при хроническом общем облучении реакции ряда других желез внут- 
ренней секреции: гипофиза, надпочечников, щитовидной железы {Н. И, Гор- 
баренко и др. 1968; Е. А. Денисова и ap., 1968; В. А. Стрельцова, 1969; 
Н. А. Куршаков и ap., 1963). Следует также отметить особое направление 
работ, развиваемое Л. О. Черкасовой и сотрудниками, изучающими на 
мелких лабораторных животных при весьма низких дозах облучения (по- 
рядка 0,05—0,4 рад/день) роль измененного функционального состояния 
некоторых эндокринных желез в реализации общей лучевой реакции. Fano- 
теза этих авторов о модификации лучевой реакции при посредстве желез 
внутренней секреции в связи с различным исходным фоном их функдиони- 
рования, с нашей точки зрения, заслуживает внимания. У диц, подвер- 
тающихся профессиональному облучению, выявляются лишь весьма незна- 
чительные сдвиги в деятельности щитовидной железы (повышенное 
включение радибйода без клинических признаков ее дисфункции) и HAO- 
чечников (изменение реакции мобилизации их потенциальных резервов на 
адекватную нагруаку АКТГ при нормальном исходном уровне 47-кетоете- 
роидов и 17-оксикортикостероидов). 

Интересно, что именно лицам с описанными признаками эндокринной 
дисфункции присущи и другие симптомы реакции на облучение, а именно 
сосудистые расстройства и общая астенизация. Это обосновывает продшо- 
ложение о том, что исходный фон эндокринно-пегетативной регуляции MO- 
жет явиться одним из «материальных» субстратов повышенной чувстви- 
тельности к действию относительно низких доз радиации и объяснить HA- 
amane биологического эффекта лишь у какой-то части людей с давным 
‘уровнем облучения. 

Состояние эндокринной сферы заслуживает также внимания и B AC- 
некто возможного его патогенетического влияния наряду с прямым дей- 
ствием облучения на длительность цикла развития и омены клеточных 
популяций в отдельных тканях. Таким образом, становится понятным раэ- 
BATRE ускоренной возрастной инволюции и сокращение продолжительно- 
сти жизни при хроническом общем облучении. Следует указать, что в на- 
стоящее время сокращение продолжительности жизни и изменение струк- 
туры смертности являются общепризнанными критериями наблюдения ва 
экспериментальными животными при относительно низком уровне доз 
(Ю. И. Москалев, 1965; Rajewsky, 1956; Bruce, Sacher et al., 1955). Показа- 
но, что в условиях эксперимента на мелких лабораторных животных еже- 
дневное облучение в диапезове доз 0,1—2 р/день или 0,44—0,47 рад/день` 
для нейтронов (Evans, 1955) может скавываться на длительности жизни и 
изменять основные причины наступления смерти. 

Появились аналогичные преимущественно расчетные данные и для 
человека (Faila и McClement, 1957, и др.), что при строгом соблюдении 
прийятой величины профессионального облучения ориентировочное умень- 
шение продолжительности жизни составляет около 150 дней. Мы полага- 
ем, что скептическое отношение ряда авторов (Lorenz, 1961; Seltser, Sart- 
welle, 1968, и др.) к существенной значимости этой величины на фоне вов- 
действия других экзо- и эндогенных факторов достаточно обосновано. Более 
правильно, однако, признать данный вопрос для человека к настоящему 
времени еще недостаточно изученным как в силу множества весьма слож- 
ных для анализа причин, которые могут вести к укорочению жизни, так 
и но выбору тестов «ускоренного старения». Некоторые данные получены 
Н. А. Вишневским и его учениками в отношении использования в качестве 
доступного теста старения при облучении сроков и частоты возникновения 
старческих катаракт у лип различных возрастных групп. Получены пред- 
зарительные данные (Э. Н. Львовская, 1969), что в старших возрастных 
группах (более 40 нет) и при наибольших суммарных дозах ( 450—400 р) 
облучения ускорение возрастной инволюции хрусталика и сосудов глаза 
имеет место. 
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Рис. 39. Данные электромиографического исследования больного П. 
а — повышение в поное активности в огиателях кистей больше еправа (fly) до 25 мив; 
6— близкие (№, girs) и отдаленные (ех) синергии пра работе мыш правой стопы 
Чунг). 


Рио, 40. Данные олектроэнцефалографического исследования большого П. 
— видва регулярная хорошо выражениая альфа-антивность; 


ы Для иллюстрации и характеристики состояния основных органов а 
систем и общей динамики процесса при хроническом воздействии общего 
облучения приводим типичные историю болезни. В качестве примера суб- 
клинических проявлений реакций на облучения, возникновение которых 
при низком уровне доз обусловлено, по-видимому, некоторой исходной не- 
устойчивостью вегетативной регуляции, приводим следующее наблюдение. 


Больной П., 33 лет, обследовался в стационаре дважды, механик. Работает no 
наладке, эксплуатации и текущему ремонту электровлого ускорителя мощностью 
680 Мәв, ло этого контакта с неблагоприятными професснональными факторамя не 
имел, В процессе работы подвергается внешнему относительно равномервому облу- 
чепию R дозах, не превышающих допустимые. Суммарная доза за 8 лет работы 
составляет 24.8 бэр. В прошлом поронее брюшной тиф, алкоголь но употребляет, 
курит около 10 — 15 сигарет в день. Находится под постоянным медицинским наблю- 
дением с момента начала контакта с излучением. В течение первых б лет работы 
при периодических медицинских осмотрах иногда жаловался на головные боли, 
возникающие в конце рабочего дня, плохой сон. Объективное исследование никаких 
сдвигов в состояния здоровья не выявляло. Еще на первом году работы была отме- 
MOHA некоторан неустойчивость пульса с колебаниями в покое от 56 до 72 ударов в 
минуту, непостоянная асимметрия сухожильных и периостэльвых рефлекеов и мы- 
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зечного тонуса. Все показатели крови оставались на нормальных цифрах. Через 
8 дет вшервые выявлена некоторая наклонность K артериальной типотенвви: свиже- 
ике артериального давления после физической нагрузки на 10—15 мм рт. ст, (от 
410/80 до 95/70). При поступлевия в стационар (еще через rox) жалуется на бесно- 
койный com {часто просыпается от непряятных сновидений), иногда головные боли. 
Объективно: умеренно выраженные явления субатрофического фарингита, Частота 
пульса в покое колеблется от 52 до 74 ударов в минуту; физическая нагрузка ведет 
x учащовию пульса на 22—28 ударов. Артернальное давление в покое неустойчиво: 
410/70---130/80 мм рт. ст. после физической нагрузки, как правило, повышается на 
10-15 мм рт. ст. Fre сердца не изменены, тоны умеренно прюглушены, 
На ЭКГ, кроме полугоризонтального расположения электрической оси сордца, MIMO- 
ноний не отмечено. Умеренно снижены осциаляции сосудов на предолечьях, при 
капилаяросконии наблюдается расширение венозных брантей капилляров ногтевого 
ложа Ba руках. Чередкомозговые нервы без отклонений от нормы. Незначительный 
тремор век и пальцев вытянутых рук. Мышечный тонус не изменен, Рефлекториый 
фон синжен, непостоянная асимметрия коленных и ахилловых рефлексов, выше 
слева, Умеренное снижение болевой и вибрационной чувствительности в дистальных 
отделах рук и ног — при дозированном определении чувствительности. Усилева NOT- 
ливость ладоней, кисти холодны на ощупь, слегка цианотичны. Тонус церебральных 
сосудов по данным окклюзионной орбитальной плетнамографии несколько снижен, 
Реакции на функциональные нагрузки по мозговому кровотоку адекватные. 

Электромиографическое исследование зыявляет нестойкие сдвиги в биозлектри- 
ческой деятельности мышц (рис. 39). 

При повторном исследовании с интервалом в 1'/; года в иокое отмечается не- 
большое повышение амплитуды колебаявй биозлектрической эктияности в левом 
<тибателе кисти (до 25 мкв) с частотой 50 гц, иногда с наличием отдельных залпов 
сокращений. При глубоком дыхания амплитуда возрастает до 50--60 мив. Аналогич- 
ное повышение наблюдается и после активных сокращений левой икроножной 
мышцы. 

При произвольных сокращениях амплитуда колебаний биоэлектрической актив 
BOCTH мышц в основном удовлетворительная, за исключением непостоянного CHUMO- 
ния ее в разгибатело правой кисти и левой тибмальной мышце до 160 мкв (первое 
исследование), в сгибателе правой кисти — до 100 мкв и мышцах правой ноги —~ до 
150—200 мкв (второе исследование). Близкие и отдаленные синергии не выражены. 
Отмечается несколько повышеняая вовлекаемость сгибателя правой кисти HPH сокра- 
хцении антагонистической мышцы (первое исследование). Выраженность синерги- 
ческих и товических реакций при втором исследовании еще меньше. 

Электрознцефалографичоское исследование ве выявляет в исходном фоне каких- 
дибо отклонений. Доминирует хорошо выраженная регулярная вльфа-активность, 

Реакция на функциональные нагрузки нө отличаотоя от нормы (PHC. 40). 

Картина перпферической прови п костного мозга Gos отклононий от пормы, За 
время пребывавия в стационаре получал настой валернанового KOPRA, легкие CHO- 
творяые. При выписке отметил улучшение самочувствия, выравнялись и стабилизи- 
розались показатели пульса п артериалълого давления, Был оставлен яа прежней 
работе, 

Пря обследовании через тод предъявляет те же жалобы, активно за медицин- 
ской помощью не обращается. Объективное исследование выявляет. более четкую 
наклонность к гипотензни: артериальное давление в покое 90/60--120/80 мм рт. ет. 
со снижением после нагрузки на 15-20 мм pr. ст. Других заметных сдэигов в стату- 
се, в том числе новрологическом, не наблюдается, Физиологические исследовалия 
подтверждают непостоянный характер изменений в двигательной системе, подробно 
описанные выше, 


Таким образом, у обследуемого, проработавшего 8 лет в условиях пре- 
дельно допустимых уровней облучения, при систематическом медицинском 
наблюдении выявлены постепенно развивающиеся (более заметные к 
1—8-му тоду работы) легкие нарушения в сфере нейро-сосудистой pory- 
ляции. Отсутствие изменений в основных критических для данного типа 
воздействия органах и системах (хрусталик, система кроветворения), на- 
личне исходного невротического фона и некоторой конституциональной 
лабильвости вегетативной регуляции при низком уровне доз облучения не 
дают основания для диагностики профессионального лучевого заболевания, 
даже в самых начальных его стадиях. Хорошая компенсация наблюдаемых 
сдвигов и полная сохранность трудоспособности позволяют признать обсле- 
дуемого практически здоровым и оставить на прежнем рабочем месте (до- 
за облучения в год менее 3 бэр}. Рекомендованы соответствующий режим, 
отдых в период отпуска в санатории, медицинское наблюдение, Состояние 
‘пациента оценивается, как практическое здоровье на фоне нерезко BIPA- 
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Рис. 41, Роограмма толовы больной М. Фроято-мастондальпов отводение. Видно 
опиженио тонуса сосудов; умеренно выражены явления застоя без ларасталия 
их при изменении положения тела (подъем и спуск ножного конца). f 


женной вегетативно-сосудистой неустойчивости и нерезких невротических 

реакций, присущих пациенту в известной мере и до контакта с излучением. 

В качестве примера типичных клинико-физиологических сдвигов при 

‚ синдроме вегетативно-сосудистой дисфункции гипотонического типа в COTE- 

тании с астено-невротическим компонентом приводим наблюдение Ba боль- 

ной хронической лучевой болезнью с отчетливыми признаками восстанов- 
ления при динамическом наблюдении, 


Больная M., 41 года, вубной врач. В течение 77, лет работала в неблагоприятных 
условиях рентгеполаборантом на плохо защищенном дентальном. аппарате. По perp 
сивктивным расчетным данным суммарная экспозиционная доза общего рентгевов- 
ского облучения в пределах 150 р. Ухудшение самочувствия возникао через 5 лет OT 
начала работы. Беспоконли общая слабость, ловышенная утомляемость, тупые TONON, 
BHO боли, усиливающиеся во второй половине дня, головокружения; больная стала. 
раадражителъна, обидчива, плаксива, не могла переносить сильный звук и свет, за-, 
сыпала плохо, появилась бессонница, возникли боли и чувство онемения в руках, 
колющио боли в области сердца, Через 2 года от появления жалоб была обследоваи 
в кйянике впервые и BATOM еще дважды с янтервалом в один год. 

При первом поступлении: выраженные астеняческие жалобы. Пульс лабильный 
э ортоклиноотатике (70—95 ударов в минуту), артернальное давление умеренно син: 
xeno (100/70 мм рт, ст.). Значительное снижение общей (до 6) и отсутствие свобод. 
ной соляной кислоты в желудочном содержимом. Сухожильные и первостальные 
рефлексы высокие, с расширенной зопой вызывания, особенно справа, Умеренно. 
снижение (при дозированном определении) поверхностной и вибрационной чунстви- 
тельности в дистальных отделах конечностей, 

Умеревтая, necrolixan лейкопения (4100—5500 в 1 мм’), болор стойкая нейтро- 
venus (50% и mawe) с палечкондерным сдвигом (9-—132%). `Тромбоцитов 250000 
280000 в 4 мм. Количество клеток костного мозга — 98 000 в 1 мм, Лейко-эритро- 
бластическос соотношение — 26; индеке созревания нейтрофилов — 0,5, эритробла- 
crop — 0 

Розистентность лейноцитов несколько слижена. Проба Торна отрицательная, 

Диагноз: хроническая лучевая болезнь I степени в периоде формирования. По. 
рекомендации клиники контакт с источниками радиации прекращев, больная верну, 
лась к работе зубного врача, 

За последующие 2 года отмечает значительное постепенное улучтенио общего 
самочувствая. Однако оохраплютея нерезкая общая слабость, утомляемость NO утрам, 
тупые головные боли, чуткий тревожный сон. 

При объективном исследовании на последний срок наблюдения картина крови 
бов каких-либо отклонений от нормы, костный мозг не исоледовалел. Артернальное, 
(систолическое и диастолическое) давление держится на вормальном уровни наб 
дается отчетливое восстановление кислотности желудочного содержимого. 
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Рис. 42. Характерная запись зэдаяного дниженяя больной М. 


1-— исходная: А — до нагрузки; B= после нагрузки. 17 —в конце выполнения работы до 
и после той же пагрузни, Видно варастающее утомление, искажение формы кривой, TPO- 
мор в конце записи. 


Отмечаетея, хотя и менее заметная, благоприятная динамика в лоназатолях 
возрологичеекого статуса. Таким образом, можно говорить об отчетливом переходе к 
пориоду восстановления, не являющегося, однако, полным в отношении сглаживания 
функциональных нарушений, При объективном исследований зрачки круглые, раз- 
ные, с удовлетворительной реакцией на свет и конзергенцию. Движения тлазлых 
яблок в полном объеме. Язык по средней линии. Сосудисто-нервные точки черепа 
безболезненны. Объем движений не ограничен, Мышечный тонус диффузно снижен. 
В позе Ромберга устойчива. Коордилациопные пробы выполияет удовлетрорительно. 
Тремор падьшоо вытянутых рук. 

бщий рефлекторный {За живой, зоны зызывания рефлексов мо растирояы, 
высота их шри изменении положения тела существенно He меняется. Соотношение 
рефлексов co сгибателой я разгибателей правильное. Гипестевия предилечий и кис- 
тей (при дозированной алгиземетрии). 

Дермографизм ярко-красный, разлитой, стойкий, Гипергидроз, усиливающийся 
при эмоциях, Ипвертяроваяный симптом Апнера, 

При роографическом исследований (Г. И. Кирсанова) кропепанолнение з» cucre- 
ме янтра- п экотрацеребральных сосудов удовлетворительное. Тонус несколько CHN- 
жен; Умеренно выраженные явленая венозного застоя без нарастания при фупкци- 
овальных нагрузках (проба Тревделенбурга). Тонус сосудов конечностей несколько 
повышен, наблюдеются признаки умеренвого венозного полнокровия, что иллюстри- 
руется следующими записями (рие. 41). 

Данные, полученные при обследовании специальзыми методиками, указывают 
па сниженную функциональную лабильность анализаторов и повышенную утомляе- 
мость внимания после адекватной нагрузки, т. е. восстановление обычного объема 
Фуницвокальлой деятельности (Ф. М. Сосповская, А. А. Лосев) по сравнению с 
обычными клиническими показателями происходит относительно медленное. Изме- 
нения зрительно-моторной координации приведены на рис. 42 и в табл. 47, 

ЭЭГ в процессе полизффекторной регистрации в покое (рис. 43} имеет средиюю, 
а премевами малую амплитуду волн, альфа-ритм выражен в виде отдельных веретон. 
Частота альфа-ритма 10—11 секунд. Амплитуда ал: волн до 30-40 мкв, Альфа ив: 
деко 15—20%, В записи превалирует полиморфная низковозьтная активность. Ўспов- 
ние parma наблюдается в полосе 5—17 в секунду. Оптимальное усвоенве при 
15 вопышках в секунду. Роанция на открывание глаз н световое раздражение слабо 
выражена. Аномальные формы колебаний и очаговые сдввти не выявляются. 

Полиәффекторное злектрофизиологическое исследование в процессе нагрузки 
показало следующие данные: альфа-риты отмечается в яидө отдельных редких 
трушт волы до конца пробы; четкяе вызванные потенциалы на все раздражения CO- 
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Таблица {7 


СРЕДНИЕ ДАННЫЕ ОБ УРОВНЕ ЛАБИЛЬН OCHOBREIX АНАЛИЗАТОРОВ 
ПОКАЗАТЕЛЯХ ЗРИТЕЛЬНО-МОТОРНОЙ KOPPERT) PHON ПРОБЫ ДО 
и ПОСЛЕ НАГРУЗКИ У БОЛЬНОЙ В СОПОСТАВЛЕНИИ С КОНТРОЛЕМ 


Эрительяый 
айалазатор, | Строй адали- | Эрительио STIPE проба, | ok, OMG 

Snr = = Е 5 

noc | „| | „| Ё кй з 

ЕЕ s£ 2È | noone serpy | $E Б 

аё | 88 | аЁ gs Е БЫ H 

Bonnas з | 30 | 63) во |42, Через 2 мивуты | 10 | 33 

росада рабо- 
лу _ 
Контроль | 44 | 44 | 120) 9% | 13 юу, тон 


храняются до конца пробы. Общее количество ошибок 43 с равномерным распреде- 
пением по ходу исслодования (в контроле 2—6), «ложных тревог» 7 (в контроле 
нет). Латептный период (по ЭМГ реакции) от 0,7 до 1,3 секунды (в контроле 0,08— 
0,6 секунды). Выражены веготативные компоненты реакции: тахикардия до 98 уда- 
por в минуту, нероввое, прерывистое дыхание, ярко выражен кожно-гальзаническй 
ефлекс. 

ТТ повторном әлектрознцофалотрафическом исследовании с интервалом в 
3 тода (Ф. М. Сосвонская) отмечается некоторое уплощение кривых и редуцирова- 
ние альфа-ритма, Однако реакции на функциональные нагрузки вполне вдекватны, а 
ранее наблюдавшийся феномен появления на 3-й минуте гипервентиляции парохсив- 
мальных типерсинхровных разрядов медленных волн He выявляется (рис. 44), 

Диагноз: хроническая лучевая болезнь 1 степени в периоде неполного восста- 
новдения; негетативно-сосудистая дистония гяпотонического типа, астено-невроти- 
ческий синдром. . 

Заболевание професенональное, связанное с воздействием радиации в профес- 
сви понт врача. Bue колтакта с излучением трудоспособна. 

ле проведенной медикаментозной терапии (тонизирующие оредотва, инсу- 

лин с тлюкозой, транквилизаторы, препараты брома, снотворные), физиотерапевта- 
ческих процедур, лечебной гимнастики и i aerer психотерапии самочувствие 
больной значительно улучшилось. Через 117, месяца после выписки пристунила к pa- 
боте по специальности, 


В качестве примера благоприятной динамики синдромов при длитоль- 
ном наблюдении приводим следующую историю болезни. 


Больная Д. 44 лет, врач-рентгенолог. Общий стаж работы в условиях облуче- 
ния 12 лет; первые З тода работала на плохо защищенных аппаратах типа «Буревест- 
иик», затем 9 лет на аппарате УРДД-10 и преподавала на курсах по рентгенология. 
В этот период имело место систематическое превышение ПДД облучения в 41; — 
2 рава; расчетная суммарная доза за весь период работы могла составить величину 
порядка 100—120 бар, с неравномерным ее распределением за отдельные годы. 
В анамнезе малярии, двов нормальных родов. Больной себя считает с 1958 г. 
{1-Е год работы), когда появились приступы головных болей, утомляемость и были 
зарегистрированы язменония в крови (лейкопения до 2700 в 1 мм, тромбоцитопения 
до 150000 в 1 мм?). При обследовании в клинике в это время желовалясь ва сильные 
толовные боли, зозникающие, как правило, во второй половине ночи, от которых 
больная просыпается; утром испытывает тяжесть в голове, днем сонливость, утом- 
ляемость, иногда боли в области сердца. 

Объективно: лабильность пульса (учащение от 60 до 80 ударов в мивуту при 
изменении положения и на 24—26 ударов при нагрузке), колебания вртериального 
давления в покое от 90/60 до 150/90 мм рт. ст. физическая нагрузка дает иногда pas- 
нонайравленные колебания ва 15—20 мм рт, ст. Границы сердечной тупости расиги- 
роны влево ла 2 см, тоны приглушены, ЭКГ без существенных изменений. Органы 
дыхания, пищеварения, выделения без особенностей, Черензомозговые нервы без 
патология, мышечный тонус пе изменен, статика не нарушена, сухожильные и He- 
риостальные рефлексы невысокие, равномерные, чувствительных расстройств нет; 
дермографиам стойкий, красный, разлитой, потливость повышена. На глазном дно 
умеренное сужение сосудов сетчатки (сравнение статуса во время и вне приступа 
толовных болей не проводилось). В периферической крови стойкая лейкопения 
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Puc, 43. Данные полноффекторвого исследонаная больной М. 

Цифры по кривой слева обозначают номера каналов отведения различных показателей, 
цифры в кружках — последовательные номера вспышек — для каждой дэнной записи. 
S-A псхолнал SANOS — превалировавне Ба 2лектроэнцефалотрамме полиморфтод HIAKO" 
вольтной активности; б — запись во время пробы — урежение альфа-ритма но сравне- 
нию ё рис. 43, а, вызванные потенциалы (каналы 1—4), выраженная кожно-гальваниче- 
ская реакция {3-Й канал); 
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Рис. 43. Данные полизффекторного исследования больной М. 


EARN на вопышку (6-й канал) по отсчету (2-й канал), дыханию (4-й канал}, 
Кожпо-гальваничесному рефлексу (6-й канал). миограмме (1-8 канал) близни К пор. 
мальным и следуют аа всеми вспышками. Выражения тахиритмия (3-Й канал}; 2° 
реакции на вспышки (9-4 канад) по отсчету имеют пропуски (вспышки 25), сопровож- 
даются вогетативными реакциями, наменением ритма дыхания (5-й канал). Тахикардией 
(TA канап), «ложными тревогамяь, подавлением альфа-ритма (каналы лаа) 


{3000—4000 в 1 мм?), нестойкая относительная нейтропения — до 40%, умеренная 
тромбоцитопения (140 000—180 000 в t мм). В пупктате костпого мозга 61 000 клеток 
в 1 мый, лойко-оритробластическое соотношение 24 за счет пронмуществонного суше. 
ния гранулоцитарного ростка; ротикулоцитов 29%; индоко соврования нейтрофилов 
снижон до 0,45, 
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Рис. 44. Данные олектрознцефалографического исследования больной М. 
а -— запись на 1-м году наблюдения; 


В стациопаре было назначено общеукрепляющее и симатоматическоо летопие, 
после чего состояние больной улучшилось, пормализовались сосудистые показатели, 
con, уменьшилась интенсивпость головных болей, картина крови существенво пе из 
менилясь. При выписке была признана трудоспособной вне KONTAKTA с излучением, 
Новторное обследование через полгода почти полностью повторнло предыдущие 
данные: жалобы, показатели пульса и артериального давления, а такше состояние 
кроветворения оставались прежними. При углубленном исследовании нервной систе- 
мы была отмечена лабильность певрологяческой симптоматики, коррелирующая с 
наличием или отсутствием головных болей, во время последних возникала некоторая 
ригидность мышц затылка, сухожильные и периостальные рефлексы почти не вызы- 
вались. После синтия головных болей повторными приемами фопурята и кофенна 
самочувствие и сон улучшились; стало отчетливым умереняое снижоние мьилечного 
товуса в проксимальных отделах ног, исчез тремор, сухожильные рефленсы оживи- 
лись, легкая асямметрия (выше справа) ванболее четко выражена в коленных реф- 
ленсах, брюшные рефлексы асимметричны — PMNS слева. Быраженностъ вегетатив. 
пых расстройств изменялась менее закономерно. На глазном дие и пернод головных 
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Рис. 44. Данные электроэнцефалографическото исследования больной М. 
5—завясь на Sa fony наблюдевия. Видио некоторое уплощение кривых и редтцаро- 
Danno aopa paras - 
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Рис. 5 ‚Даши олоктрозицофилографичеокото исследования больной М. 
om TORY наблюдевия — 3-я минута гипервентиляции; видны антизация 
Олыф-ритма и появление разрядов более медленных колебаний. Цифры г- каналы отве- 
дения (см. схему 16, с). 
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Рис, 45. Дациые олектроэицефалограммы больной Д. Видны невы 

Hockan активность и регионарныо различия в выраженйости али 

Moe число быстрых п низкоамилитудных медденных NoeGenee 
каналах 11, 13). 
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Рис. 46. Длительность латеитных периодов реакции на раздражитель (1) по сраз- 
‘нению с контрольными определениями (2) у больной д. 
По com абедисе — последовательные вепышки; по оси ординат - длительность патентного 
т” “вериода (в миллисекундат). 


ются на протяжении исследования многократно. После активных сокращений наблю- 
даөтоя повышение активпости в правой икроножной мышце (до 40 мкр » виде ZTO 
я 3-го типов ЭМГ), а после глубокого дыхания -- в разгябателе левой кисти. Отдален- 
Ture синергии выражены слабо м лишь я разгибатоле левой кисти достигают 30 мив. 
При произвольных сокращениях амплитуда уменьшена, ‘особенно я передие-большо- 
барцовых мышдах (60—100 мкв), сгибателях кистей (160—250 мкв), икроножных 
мышцах (250—320 мкв). Выявляются значительные нарушовия хоординации вплоть 
до феномена уравнивания на сгибатолях обенх кистей. 

При 2лактробадафалогра maa исследовании кривая характеризуется отво" 
сительдо низкой амплитудой бкоэлектрической активности и изменением рогионар- 
пой характеристики эльфа-ритма. Отмечается наличие в записи отдельных низко- 
эмилитудных медленных колебаний и быстрых форм электроактивностя, Реакция. 
на функциональные нагрузки нормальные (рис. 45). В 

Функциональная лабильность отдельных анолизаторов удозлетворительная 
(табл. 18). Аотенические явлвния отчетливо выражены при исследования коррек" 
туркой пробы, определению подвижности межонализаторных связей по модифици- 
рованному А. A, Лосевым методу П, О. Макарова и исследовании латентного порнода 
реакции Ha равдражитель (рис. 46). 


Таблица 18 


СРЕДНИЕ ДАННЫЕ ПО УРОВНЮ ХАБИЛЬНОСТИ АНАЛИЗАТОРОВ 
И КОРРЕКТУРНОЙ ПРОБЕ B СОПОСТАВЛЕНИИ © КОНТРОЛЬНЫМ ИССЛЕДОВАНИИ 


(ДО И ПОСЛЕ НАГРУЗКИ) 


Зрительный 
Слуховой анализа. | Зрительно-моторвая Корреитурная 
ало: | слуз ана семени | корректуры, 
объе 
А el. А к A A 
z # |5] #2 | 2k | fs | g | ag | g 
ah | 32) af | | 28 | fs | ab | И 
Больной 41 35 105 80 1,5 4,5 13 21 
Контроль 44 At 120 3 13 10 7 и 


На данном этапе наблюдения состояние больной расценивалось как хроничес- 
кая лучевая болезнь 1 степени тяжести в стадии формирования: синдром нейроцир- 
кулиторной дистонии с нарушениями мозгового кровообращения ло типу венозного 
застоя, стойкая умеренная лейкопения, нестойкая тромбоцитопения. После лечения, 
в которое входили витаминотерания, сосудорасниряющие, диуретики, седативные 
средства и темотранофузип, состояние зрачитольно улучшилось и пациентка была 
признана трудоопособпой с исключением ковтакта с излучением. 
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При обеледовавии в 1963 г. {через 27, года после прекращения работы в рент. 
төновоком кабинете} выявлен ряд х "сдвигов в состоянии здоровья. 
Значительно улучшилось самочувствие: приступы головных болей были нәревхими 


човышовием артериального давления до {80/100 мм рт. ст. что наблюдалось крайно 
редко. Расширение границ сердца и приглушенность сердечных тонов остарались 


ленных рефлексов (выше справа), выраженность веготативных реакций была воски» 
умеренной. Положительная динамика по данным ЭМГ заключалась в нормализапий 
Жоординаторных и рецяпрокных отношений, несколько больше стали выражены сн. 
нергические и тоническио реакции за счет исчезновения ригидности мышц прокси. 
мальных отделов хонечностей. 

Стойко нормализовались показатели периферической крови и костномозгового 
кроветворения: л. 5100—6700, тромб. 190 000—250 000 в 1 мм? Костный moar не пред 
<тарляет существенных отклонений от нормы, за исключением относительного YRO. 
личения числа клеток оритробластического ростка и умеренного ретикулоци оба 
(29%). Общее количество мнелокаряоцитов 116 000 в Ї ым, дейко-эритроблаотиче- 
<коо соотношение 2,6; индекс созревания нейтрофилов 0,54, аритробластов 0,74. 

Работает лучевым терапевтом практически вне непосрьдетвенного контакта с 
источниками ионизирующего излучения, с работой справляется хорошо, 


На данном примере отчетливо удается проследить процесс восстанов- 
ления у врача-рентгенолога с хронической лучевой болезнью, прекративше- 
го работу в неблагоприятных условиях. В период формирования болезни 
ведущими были изменения в крови и нарушения нервно-сосудистой pery- 
ляции, проявлявшиеся в неустойчивости частоты пульса и высоты apre- 
риального давления, а также в признаках нарушения мозгового кровооб- 
ращения с явлениями венозного застоя. Последние, по-видимому, были при- 
чиной некоторых неврологических сдвигов, выявляемых при клиническом 
и электрофизиологическом исследованяи. Диагноз на момент последней 
госпиталязации формулировался следующим образом: хроническая лучевая 
болезнь в стадии восстановления, гипертоническая болезнь I степени, 
Больная была признана трудоспособной вне контакта с излучением, имея 
в виду достигнуть более стойкую и полную ренарацию. В дальнейшем воз- 
можен возврат к работе рентгенолога. 
. В качестве одного из примеров менее благоприятной динамики хрони- 
ческого лучевого заболования приводим следующую историю болезни, 


Больная K., 40 лет, с 1951 по 1955 т. работала лабораятом-радиографом. До этого 
контакта с иокизярующим излучением не имела, Работа заключалась в просвечива- 
жни гамма-лучами Co металлических изделий с целью дефектоскопии, Источник 
тамма-пучей Co был активностью в 480 мт-энв, радия. 

Просвечизание проводилось, как правило, открытой ампулой при недостаточном 
иопользовании средств защиты, В течение рабочего дня проводилось до 24 операций, 
каждая из которых длилась 40 секунд, общая продолжительхость облучения на рас. 
{толинин 30 см от источника составляла 16 минут, Кроме того, работница облучалас 
во время переноски источника в контойнере. По расчетным данным величина TIMMA. 
облучения за день могла достигать 0,65 р, Доза за год при полной нагрузке достигала 
180 р общего относительно равномерного тамма-облучения. 

Родилась в семье крестьзиина восьмым ребенком. Перенесла в детстве хорь, 
зотряную оспу и эпидемический паротит, малярию. Учение в школе давелось с тру. 
дом. Материальные условия в детстве и отрочестве были удовяетворительными в 
возрасте 14—16 лет (1941—1943) жила в оккупированной фашистами зоне, голода- 
ла, поренесла ряд психических травм. С 1947 т. живет одна. Не замужем, Данных о 
<остоянви здоровья больной до поступления на работу радиографом нот. Первые ме, 
лицияскде сведения относятея к 1953 г. (второй год от начала работы в контакте 0 
радпациой). 

При осмотре в июле 1953 г. жалоб но предъявляла. Анализ крови без отклоне- 
вий от нормы: НЬ 65%, л, 6800 в 4 ым, ә. 1 ‚и. 4%, с. 75%, лимф. 18%, мон, 2 
РОЭ 7 мы в час. Через 17 —2 тода от начала работы гамма-дефектоскопистом появи- 
лись слабость, раздражительность, головные боли, боли з области сердца неопреде- 
донного характера, плохой аппетит, похудание. При обследовании в клинике через 
@h тода от начала работы: правильного телосложения, пониженного шитания, (пес 
55 кг при росте около 160 см), кожные покровы несколько бледиы, видимые адно 
тые — рововыо, Органы дыхания — без особенностей. Пульс — 70-76 ударов в ми. 
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путу, ритмичный, артериальное давление лежа 410/70 эм рт, ст. сидя 100/60 мм рт. CT- 
Границы сердечной тупости незначательно растиролы влево, что подтверждено ш 
рёнтгевологически; тоны приглушены, в положении стоя выслушивается непостоян- 
Кый систолический шум на верхушке. На ЭКГ горизонтальное расположение оси 
сердца, дффуавые изменения миокарда умерәвной степена (Об, cRy низкие, 
So? ощущен ниже взоэлектрической линии в нескольких отведениях, Terus EHA- 
кие). Органы пищеварения при обычном исследовании Ges особенностей. При рейт- 
TOMOCKONEM органических изменений в желудке и кишечнике пе обнаружено. Выяв- 
поно опяжение желудочной секреции: общая кислотность —6, свободная соляная 
лота 0. В желудочном содержимом много саизи. При микроскопии осадка 06~ 
Баружены в большом количестве дрожжевые грибки, Органы зыдоления без особен- 
востей (включая пробу по Зимницкому и пробу с водной нагрузкой). 

При осмотре Контактна, к своему состолнию относится критично, Адаптация к 
повой обетаповхе хорошая. Несколько рассояяа, быстро потощается. Днем сонлива. 
Ночной com пе приносит долякного отдыха, утром зотает «разбитой», «с тяжелой rO- 
ловой». 

Зрачки равны, реакция на свет и конвергенцию живая. Лицо несколько абим- 
метричио ва счет легкой сгдажюнности правой носогубной складки. Отмечается pac- 
ширение глазных щелей, положительный симптом Грефе. Сила мышц удовлетвори- 
тельная, тонус мышц не изменен. Статика и координация не нарушены, Глубокая. 
чувствительность He расстроена, имеется логкая гипестезия кожи дистальных отде- 
лов конечностей, Нервные стволы и мышцы ног несколько болевнеяны при пальпа- 
цин. Сухожильные рефлексы живые, равные, Брюшные рефлексы живые, Патологи- 
ческих рефлексов нет. Кисти и стоны холодны ма ощупь, влажные, Дермографием 
розовый, раэлитой. Орто-клиностатическяй рефлекс 6684—68 ударов в минуту. 
Рефлекс Ашнөра 68—60 ударов в минуту. 

Отмечено умеренно выраженное недоразвитие тела матки по типу конститу- 
ционального нафантилизма. Менструальный цикл правильный. 

В периферической крови нестойкая лейкопения (до 4100 в 1 мм?), непостоявный 
палочкоядерный сдвиг при обычлои количестве нейтрофилов в формуле. 
(0190.-659), умеренная, ностойкая тромбоцитопения (150 000—230 000 в { мм). Вре- 
мя кровотечения 2—3 минуты, Показатели красной крови — нормальные. Умерен- 
ное снижение альбуминово-тлобулинового коэффициента до 1,2, холестерина. 
170 мг%, хлоридов 417 mr% по NaCl, ` 

Во время пребывания в стационаре проводилось общеукрепляютдев лечение — 
внутривенные ивъекции гдюковы с витаминами В, и С, хвойные BONKE Š и симптома- 
тическов (валериана, валидол). Самочувствие больной несколько улучшилось, она 
была выписана в удовлетворительном состоянии, признана трудоспособной на pä- 
Gore вне коптакта с попизирующей радиацией. 

При поступлении через год после прекращения контакта с излучением отмечает 
некоторое улучшение состояния: уменыпились общая слабость, утомляемость, BO 
остаютея головные боли, отсутствие аппетита. По-прежнему нарушен сон, снижене 
память. По давяым клинического и электрокардиографического исследования под- 
тверждается ранее сложившееся впечатление 06 умеренно выраженной мионардяо- 
дистрофии. Кислотность желудочного сока остается на низких цифрах. Отмечалась- 
неустойчивость показателей крови с тенденцией к снижению количества клеток KAT 
белой, так и (несколько меньше) красной крови, альбуминово-глобулиновый козф- 
фициент снизился до 1,02. 

Проводилась общеукрепіяющая я сямптоматическая терапия. Самочуяствие 
больной несколько улучттилось. 

В тротвй раз больная была стапионирована спустя 6 лет после ирекращения 
контакта с вонизирующей радвацией. Зв этот период самочувствие ев также сущест 
венно но изменилось. При поступлений жаловалась на упорные головные боли, PONO- 
вокружония, боли в области сердца, чаще колющего, иногда сжимающего характера, 
повышенную утомляемость, раздражительность, слабость. 

При объективном обслодоваияи существенных динамических сдвигов не выяв- 
дяловь, Сохранялась лабильность сосудистых показателой с некоторой наклонностью 
к умеренной гипертензии. На ЭКГ по-прежнему отмечались призваки изменения 
миокарда дистрофаческого характера, что было подтверждено также при баллисто- 
кардиографии и при пробе с нагрузкой. 

Изменения в нервной системе носили функциональный характер, типичный длю 
уморенио выраженного астенического синдрома. Только специальные функциопаль- 
ные исследования позволили выявить некоторые нарушения в системе дөнгатель- 
мого анализатора. Так, при полной сохранности двигательной функции, незначи- 
тельном снижении мышечного тонуса и нопостоянной асимметрии в рофлоксах 
(в), определяемых при обычном клиническом осмотре, ЭМГ исследование выявило 
ряд отклонений. Было отмечено спижение биоэлектрической активности в сгибателях 
кистей и несколько меньшее — в разгибателях стопы; наличие патологических форм 
активности в покое в икроножных мышцах (больше слева); наблюдалась также 
реакция посттетанического облегчения в мышцах правой руки. После лечения, в ос- 
Повном общеукрепляющего характера, было отмечено повьшпение амплитуды RONS- 
баний бнозлектрической активности мыши, исчезновение реакции посттетанического 
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облегчения и патологических типов активности, что указывает на функциональный 
характер имевшихся изменений. Кроме снижения вибрационной, остальные DAN 
чувствительности сохранены. 

Биоолектрическая активность коры головного мозга достаточная. Во всех отво. 
дениях ЭЭГ доминирует высокоамплитудный альфа-ритм; частота 11—143 в секунду, 
амплитуда 50—70—90 мкв, форма воли правильная синусоидальная; альфа нода 
до 80%. Патологических форм активности нет. Следование ритму раздражений xo, 
pomeo. 

Отмечается 


565%. Пунктат костного мозга Gonen клетками (55000 в 1 мм»), дейко-оритро: 
бластическое соотношение 26, т. в. несколько изменено за счет пренмунеота аин» 
снижения содержания клеток белого ряда. В белом ряду уменьшено количество apo 
дых форм и увеличено количество ретикулярных, моноцитов и плаамоцитов. Индекс 
созревания нейтрофилов 1,0; индекс созревания эритробластов 0,8. 

Как ш в предыдущие годы, больной проводилось общеухренляющее лечение. 
При выциско было отмечено лишь улучшение самочувствия. 


Данный случай иллюстрирует последствия воздействия ионизирующей 
радиации в дозах, значительно превышающих предельно допустимые для 
профессионального облучения. В ответ на интенсивное облучение отмеча- 
ется закономерное и сравнительно раннее развитие изменений co стороны 
органов и систем, наиболее чувствительных к воздействию радиации. Одна. 
ко тяжелых патологических сдвигов и у данной больной на протяжении 
всего периода наблюдений не отмечено, 

Наиболее выраженными, носящими уже, по-видимому, органический 
характер являются изменения в сердечно-сосудистой системе — миокардио- 
дистрофия ~- в системе крови (стойкая ‘умеренная лейкопения, обусловлен- 
ная умеренной гипоплазией белого ростка костного мозга). 

Отклонения нервной деятельности носят функциональный характер, 
проявляясь периодически нарастающей астенизацией, удовлетворительно 
компенсируемой после лечения и отдыха. Об этом свидетельствует сохра- 
нение общей трудоспособности, сохранность двигательной функции, обра- 
тимость сдвигов электромиографических показателей, отсутствие сущест- 
венных изменений ЭЭГ. 

Вместо с тем обращает на себя внимание отсутствие закономерной TEN- 
денции х восстановлению на протяжении длительного наблюдения. Дажо 
через 6 лет после прекращения контакта с ионизирующей радиацией со- 
стояние больной может быть оценено лишь как стабилизация процесса. 
Относительно слабые восстановительные тенденции объясняются как зна- 
чительными размерами облучения, так, по-видимому, и некоторой коисти- 
туциональной неполноценностью больной, одним из проявлений которой 
служит имевший место генитальный инфантилизм. 

Клинический диагноз в данном наблюдении был сформулирован сле- 
дующим образом: хроническая лучевая болезнь I—II степени тяжести в 
периоде стабилизации с явлениями умеренно выраженного астенического 
синдрома, миокардиодистрофии, нереакой лейкопения и нейтронении. 


Приведены характеристика общей динамики клинических проявлений 
и некоторые основные черты патогенеза І варианта хронической лучевой 
болезни, обусловленного общим облучением. Аналогичное течение может 
наблюдаться и при поступлении в оргавизм равномерно и быстро распреде- 
ляющихся Н?, Na?t, а отчасти и (8187 в количествах, создающих близкие по 
величине и распределению во времени лучевые нагрузки. 

Как в период формирования реакции. организма на длительное облуче- 
ние, включая доклиническую стадию, так и при переходе к восстановлению 
и в исходе заболевания — по прекращении облучения процесс является 
единым, с общими патогенетическими механизмами, Однако значимость 
отдельных компонентов в патогенезе варьирует в зависимости от темпа 
формирования лучевой нагрузки, суммарной поглощенной дозы и сроков 
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наблюдения. Это позволяет выделить характерные синдромы и их сочета- 
ния, присущие различным периодам в развитии данного варианта вабо- 
левания, 

Выраженному синдрому хронической лучевой болезни от общего 
равномерного облучения, как правило, предшествует неспецифический на- 
чальный, преимущественно адаптивный по своей сути сдвиг регуляций, ко- 
торый наиболее отчетливо выражен при длительном облучении в сравии- 
тельно низких дозах, близких к предельно допустимым. Наряду со эначи- 
мостью радиаднонного фактора в натогенезе этого сдвига имеют значение 
и другие экзо- и эндогенные влияния. Решение вопроса об этиологической 
принадлежности в каждом отдельном случае таких симптомов, как нестой- 
кая лейкопения, появление признаков астенизацни, вегетативно-сосудис- 
той неустойчивости и др., представляет значительные трудности, Правиль- 
ное понимание обычно достигается лишь в процессе динамического наблю- 
дения за больным по прекращении облучения хотя бы на некоторый срок 
{6—12 месяцев), что позволяет установить этиологию выявленных рас- 
стройств и принять необходимые лечебно-профилактические меры. 

Было показано, что адаптивный синдром при строгом соблюдении пре- 
дельных норм профессиональной лучевой нагрузки и тем более при сниж 
нии интенсивности облучения может сгладиться, как это характерно для 
проявлений «орпентировочной реакции», ие перерастал в типичные призна- 
ки хронической лучевой болезни, 

Критерием перехода к последней, помимо закономерного возрастания 
митөнсивности или накопления определенной суммарной дозы облучения, 
является возникновение признаков пекомпенсируемой полностью альтера- 
ции в наиболее радиопоражаемых органах и системах. К ним при общем об- 
лучении должно быть закономерно отнесено B первую очередь кроветво- 
penne. Суммарные дозы (70—100 бэр) и интенсивность (0,1—0,5 р/день) 
в этих случаях выше, чем те, при которых наблюдается развитие адаптив- 
ных сдвигов, возможных, по-видимому, и в системе крови. Мы не видим 
оснований выделять какие-либо другие более ранние, практически значи- 
мые клинические признаки для обоснованной постановки диагноза хрони- 
ческой лучевой болезни при этом варианте облучения, кроме признаков 
начального нарушения кроветворения в сочетании с комплексом харак- 
терных нервнорегуляторных расстройств. Относительно рано выявляющие- 
ся реакции регуляторного характера, входящие в адаптивный синдром, 
нецелесообразно причислять к проявлениям хронической лучевой болезни, 
если отсутствуют другие характерные признаки, описание которых приве- 
дено выше, Таким образом, основной клинический синдром периода форми- 
рования складывается из признаков недостаточности физнологической ре- 
тенерации наиболее радиочувствительных тканей в сочетании с функцио- 
нальными изменениями в деятельности нервной и сердечно-сосудистой сис- 
темы. Слабее выражены другие нейровисцеральные нарушения. 

Период восстановления характеризуется сглаживанием деструктивных 
и отчетливым преобладанием репаративных процессов в наиболее радиопо- 
ражаемых тканях, весьма быстро реагирующих на уменьшение интенсив- 
ности облучения, а также становлением новых форм регуляторной деятель- 
ности некоторых систем, иногда с той или иной степенью их функциональ- 
ной недостаточности. Выявление признаков скрытого анатомического 
структурного повреждения в более радиорезистентных системах (сосуды, 
хрусталик и др.) возможно при кумуляции значительных суммарных дов 
еще и в периоде восстановления в более отдаленные сроки по прекращении 
облучения. 

Исходы и отдаленные последствия заболевания представляют собой CO- 
четание признаков остаточных структурных повреждений и новой более 
или менее совершенной функциональной организации, носящей характер 
приспособления и компенсации с помощью ряда нейро-эндокринных меха- 
низмов к имеющемуся дефекту структуры и регуляции. 
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Клинический диагноз рассматриваемого варианта хронической лучевой 
болезни должен отражать нериод развития, ведущий клинический синдром 
и степень тяжести заболевания. Все указанные моменты имеют исключи- 
тельное значение для принятия решений о лечебно-профилактических Me- 
роприятиях. 

Строгое разграничение хронической лучевой болезни по степени тяжес- 
ти является в известной мере условным. Однако могут быть все же сформу- 
лированы некоторые общие принципы, которыми следует руководствовать- 
ся в периоде формирования хронической лучевой болезни от общего воздей- 
<твия излучений. Они заключаются в следующем. 

Для хронической лучевой болезни I (легкой) степени характерным яв- 
ляется клинический синдром начальных нерезко выраженных, преимущо- 
ственно нервнорегуляторных нарушений в деятельности различных Opra- 
нов и систем (особенно сердечно-сосудистой), наличие нестойкой умерен- 
ной лейкопенин и реже тромбоцитопения, 

Хроническая лучевая болезнь 1 (средней) степени тяжести хёракте- 
ризуется дальнейшим углублением регуляторных нарушений, с появлени- 
өм признаков отчетливой функциональной недостаточности, особенно WN- 
цеварятельных желез, сердечно-сосудистой и нервной системы. На фоне 
функциональных сдвигов выявляются и признаки анатомического поярея 
дения отдельных наиболее радиочувствительных тканей и структур: нерез- 
ко выраженное гиполластическое состояние кроветворения с наличием 
стойкой умеренной лейкопении и тромбоцитопении, изменения в миелине 
проводящих путей центральной нервной системы, а также нарушения не- 
которых обменных процессов. 

ри хронической лучевой болезни ПТ (тяжелой) степени возникают 
признаки существенного преобладания деструктивных процессов крове- 
творной ткани, включая и эритробластический росток (анемия). Развива- 
ются атрофические процессы в слизистой желудочно-кишечиого тракта и 
дистрофические микроструктурные изменения в относительно резистент- 
ных органах (стенке сосудов, мышце сердца — миокардиодистрофия, нерв- 
ной системе — по типу мягко протекающего рассеянного энцефаломиело- 
за), При тяжелой степени поражения вследствие ослабления общего имму- 
нитета возможны инфекционно-септические осложнения. Наблюдаются 
отчетливые клинические признаки геморрагического синдрома, циркуля- 
торвые расстройства. У наиболее тяжело больных развиваются поносы, ка- 
хексия. Такого рода поражения практически малореальны, особенно 
в настоящее время, поэтому выделение в классификации ТУ (крайне 
тяжелой) степени хронической лучевой болезни является BO. многом 
условным. 

Следует подчеркнуть, что оценка тяжести поражения, характеризую- 
щая глубину патологических изменений, дается по проявлениям периода 
формирования и в дальнейшем, за редким исключением, не пересматрива- 
ется, хотя последующее течение и исход заболевания в силу ряда причин 
могут быть различными, 

Сроки наступления восстановления и его полнота с учетом других 
зоздействующих факторов и общих заболеваний в большинстве случаев 
подтверждают впечатление о тяжести, сложившееся на основе анализа дан- 
ных, относящихся к периоду формирования. Отклонения от закономернос- 
тей, присущих данной степени тяжести, как правило, находят себе объяс- 
нение при тщательном изучении анамнестических данных пациента и YC- 
ловий его труда в восстановительном периоде. 

Диагноз остаточных явлений и отдаленных последствий заболевания 
(облучения), по нашему мнению, следует ставить лишь при наличии очер- 
ченного и закономерно связанного с облучением клинического синдрома. 
Наличие хронического лучевого заболевания в прошлом не исключает воз- 
можности оценить состояние здоровья в отдаленные сроки как состояние 
практического здоровья или констатировать наличие того или другого об- 
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зцесоматического заболевания, не связанного с излучением, иногда одно- 
временно с остаточными явлениями лучевой болезни. 

Основные дифференциально-днагностические трудности возникают 
чаще всего именно в периоде восстановления и при оценке отдаленных 
последствий, особенно при наличии у обследуемого сходных с последствия- 
мя облучения клинических сивдромов и сведений о значительной дозе об- 
лучения в прошлом. 

Характеризуя состояние отдельных, наиболее поражаемых органов и 
систем, мы уже коснулись некоторых возможных источников отибок диа- 
гностики, Они систематизированы в ряде публикаций (Г. Д. Байсоголов, 
А. К. Гуськова, 1967; Т. Б. Сквирская, 1961; В. А. Солдатова, 1968). Здесь 
лишь укажем, что их можно избежать при соблюдении следующих основ- 
вых принципов диагностики хронической лучевой болезни; 

—— правильная оценка условий и доз облучения, а также реальной 
частоты возникновения при них тех или иных клинических синдромов; 

— четкое представление о периоде, в котором проводится обследова- 
ние и его клинических особенностях; 

— тщательная дифференциальная диагностика с другими этнологиче- 
скими факторами и вызванными ими заболеваниями, в первую очередь 
хроническими общими и очаговыми инфекциями, заболеваниями гениталь- 
ного ашарата у женщин и с синдромами, присущими возрастной нервио- 
сосудистой инволюции и первутомлению. 

Дивгиоз данного варнанта хронической лучевой болезни в общем не- 
сложен и может быть поставлен правильно и обоснованно в любом лечеб- 
но-профилактическом учреждении с применением общепринятых и доступ- 
ных методов клинической диагностики. 


Глава X 


ХРОНИЧЕСКАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ, ОБУСЛОВЛЕННАЯ 
ПРЕИМУЩЕСТВЕННО МЕСТНЫМ ОБЛУЧЕНИЕМ 
(11 вариант) 


Значительно раньше, чем I, был описан П вариант лучевой болезни, 
обусловленной преимущественно местным облучением определенных Opra- 
нов и структур. Особенности, присущие данному виду поражений, стали 
известны радиологам из опыта лучевой терапии и длительное время счита- 
лись общими для лучевой болезни в целом. Это привело к ряду заблужде- 
ний и ошибочных истолкований клинических проявлений, наблюдавшихся 
при том и другом варианте заболевания, неправильной оценке диагиости- 
ческой и прогностической значимости отдельных симптомов. Весьма нечет- 
ким было представление о тяжести поражения, трудны для объяснения и 
понимания свовобразные патогенётические механизмы некоторых исходов, 
Указанные дефекты были присущи, в частности, многим отечественным 
работам 40—50-x годов. В них фигурировали как «типичные для хрониче- 
ской лучевой болезни» такие симптомы, как «дистрофические изменения 
сердца», «органические неврологические проявления», «тяжелые диспеп- 
сические расстройства» и др. (А. В, Козлова и др., 1956; Е. Д. Семиглазо- 
ва, 1958; Г. А. Зедгенидзе и Л. Д. Линденбратен, 1963; Н. А. Куршаков, 
1963; П. М. Киреев, 1957, 1960). 

При овисании клинической картины недооценивались условия облу- 
чения, с которыми было связано появление симптомов, присущих лишь 
осложнениям массивной лучевой терапии заболеваний с различной локали- 

_зацией — средостения, головного и спинного мозга, области живота и мало- 
то таза. 


< и 


В руководствах по радпотоксикологии и оцисаниях случаев поступле- 
пия радиоактивных веществ в организм фигурнровало понятие некоей 
аморфной единой формы лучевой болезни, связанной с «наличием в орга- 
низме радиоактивных вещество (учебник под редакцией А. В. Козловой, 
1956; Г. А. Зедсенидае, 1963; раздел, посвященный лучевой болезни, в БМЗ, 
1952, и монография Д. И. Закутинского, 1960). Эта форма поражения про- 
тивопоставлялась «лучевой болезни от внешнего облучения». Вместе с тем 
обращение к более старым, ставшим в настоящее время классическим ру- 
ководствам и монографиям (Bloom, 1948; Behrens, 1951; Rajewsky, 1956, 
и др.) показывает, что еще давно, до выделения отдельных форм хрониче- 
ской лучевой болезни, некоторые радиобнологи весьма четко подразделяли 
эффекты общего «облучения тела» и «облучения его отдельных частей», 
относя это лишь к действию внешнего облучения, 

Углубленное изучение распределения и метаболизма широкого спект- 
ра радиоактивных изотопов в организме животных и человека (Bair et al., 
1963; Fink, Foreman et al., 1958, 1963; Norwood, 1957, 1963, 1964; Evans 
1955; Slouka, 1966; Ю. И. Москалев, 1963; Н. A. Запольская и др., 1966; 
Л. Н, Бурыкина, 1963, 1966; В. К. Лемберг и др., 1966; Л. А, Булдаков, 1964; 
Э. Р. Любчанский, 1965, и др.) способствовало тому, что к проблеме сопо- 
ставления биологических эффектов действия локального и общего облуче- 
ния было вновь привлечено внимание ученых. Одной из прогрессивных и 
практически важных явилась созданная радиотоксикологами концепция 
«критического органа». Вопреки ошибочному мнению Э. Б. Курляндской, 
Д. И. Закутипского, А, Н. Mapes и др., следуот пояснить, что данная кон- 
цепция никогда не отвергала значимости вторичных или первичных, но 
более слабо выраженных изменений в других органах и системах. Однако 
сторонники гипотезы «критического органа» при значительной неравномер- 
пости и тем более при строго локализованном облучении обоснованно вы- 
деляют отдельные органы и структуры, ответственные за исход поражения 
благодаря преимущественному накоплению в них основной доли общей 
лучевой нагрузки, Особая роль критических органов обусловлена и тем, 
что доза их облучения оказывается достаточной для возникновения сущест. 
жешых структурных и функциональных нарушений, в то время как отчет- 
ливые изменения в остальных тканях еще не успевают развиться. 

Таким образом, поражение одного или нескольких критических орга- 
нов по сути определяот основные цатогенетические механизмы и клинику 
данного варианта заболевания, а в случае наступления смертельного исхо- 
да — его причину. 

В силу физиологических особенностей того или иного органа, опреде- 
ляющих его радиочувствительность, речь идет не о чисто механическом 
распределении поглощенной дозы между отдельными анатомическими 
областями и сегментами тела. Имеет значение различие пороговых повреж- 
дающих доз для отдельных тканей. Понятие «критического органа» дина- 
мическое, В различные сроки от момента пораженяя, в зависимости от пу- 
тей поступления и свойств соединения, роль «критических» выполняют 
различные структуры, что будет показано на примерах отдельных 
маотопов. 

Представления о своеобразии рассматриваемой формы поражения вна- 
чале сложились по отношению к хроническим формам заболевания и от- 
даленным последствиям, обусловленным действием радиоактивных веществ 
со строго избирательным распределением: остеотроппых — Ва?%, Py239, 
Sr, гепатотропных — Ро?®, Th®?, тиреотропных — I. Известно, что споци- 
фические черты действия отдельных радиоизотонов при использовании их 
в ‘остроэффективных дозах» (10. И. Москалев, В. Н. Стрельцова и др.) 
в значительной мере утрачиваются, особенно если гибель животных насту- 
NACT в относительно ранние сроки. 

Острая лучевая болезнь от внешнего облучения в первое время находи- 
лась вне сферы представлений о критическом органе, за исключением давно 
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выделенных в качестве сугубо местных поражений так называемых луче- 
вых ожогов. 

Очень длительно [до появления работы Bond, Cronkite и Danham 
(1956), а позднее исследований Ю. Г. Григорьева с соавторами 
(1967) и их указаний о значимости геометрии внешнего облу- 
чения от различных источников ддя своеобразия течения отдель- 
ных острых поражений] почти никто не вадумывался над воз- 
можностью перенесения учения о критическом органе в сферу действия 
общего облучения со значительной неравяомерностью распределения дозы 
по поверхности и в объеме тела. Отсутствие четких представлений по этому 
вопросу характеризует клинические работы Hempelman, Lisko и Hoffman 
(1952), Hempelman (1960), Jammet и соавторов (1958), Н. А. Куршакова 
и соавторов (1962, 1965), М. П. Домшлака и соавторов (1962), 10. F. Tpu- 
горьева и соавторов (1965, 1967) и в докладе Jammet и соавторов на Меж- 
дународном радиологяческом конгрессе в Риме (1966) вопрос этот был 
поставлен со всей остротой. Примерно в те же сроки были сформулирова- 
ны и общие принципы значимости распределения дозы в объеме тела в RAM- 
нических эффектах у людей на основе критического анализа большого чис- 
ла ранее опубликованных в различных странах случаев острой лучевой 
болезни человека (Н. А. Куршаков, Г. Д. Байсоголов, А. Н, Гуськова 
и np., 1966; Г. А. Байсоголов и А. К. Гуськова, 1967). 

Теоретическим обоснованием этих работ явились также тщательно вы- 
полненные экспериментальные исследования, количественно оценивающие 
степень неравномерного облучения и ее роль в радиобиологическом эффек- 
те (Г. С. Стрелив, 1966; Н. Я. Савченко, 1967; А, Н. Либерман, 1966). Прак- 
тическая актуальность данного варианта облучения становилась постепенно 
несомненной для всех радиологов, Напомним, что к этой категории пора- 
жений принадлежат практически почти вее случаи острой лучевой Gonez- 
ни, обусловленной пребыванием человека в непосредственной близости от 
мощных гамма-нейтронных источников, а также в местах выпадения радио- 
активных осадков ядерного вгрыва при условии частичной экранировки 
тела окружающими предметами. 

Избирательность воздействия на отдельные части органов и структуры 
значительно увеличилась в связи с усовершенствованием источников те- 
рапевтического облучения, 

Одной из основных патогенетических особенностей хронической луче- 
вой болезни, возникающей при воздействия радиоактивных веществ с изби- 
рательным распределением ‘или при местном внешнем облучении, является 
относительно раннее развитие нарушений деятельности отдельных струк- 
тур или целых критических органов. В то же время общие реакции и изме- 
жения остальных систем организма относительно слабо сформированы ли- 
бо длительное время отсутствуют. 

Клиническая очерченность отдельных периодов при данном варианте 
пучевой болезни выражена слабее, особенно в процессе формирования, что 
обусловливает необходимость применения специальных приемов распозна- 
вания начальных изменений в ограниченных объемах органа или даже 
в отдельных его структурах. На всем протяжении заболевания обращает на 
себя внимание преобладание местных тканевых изменений над общими 
рефлекторными реакциями в связи с относительно малымя размерами HO- 
раженного участка, являющегося источником нерезкой патологической аф- 
ферентации в нервные центры. 

Указанные особенности патогенеза и клиники данной формы пораже- 
ния заставляют по-иному определять и критерии степени тяжести забо- 
левания. ч 

Преимущественно местное действие с преобладанием прямых эффектов 
повреждения над общими рефлекторными реакциями исключает возмож- 
ность использования -в качестве критерия тяжести — распространенности 
процесса, как это было присуще 1 варианту хронической лучевой болезни, 
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Начальные микроструктурные изменения в сравнительно ограничен- 
ном объеме критического органа длительное время удовлетворительно ком- 
пенсируются за счет неповрежденных резервов, не влияя существенно на 
суммарные показатели функции органа. Еще более длительно отсутствуют 
признаки реагирования других органов и систем. 

В связи с преобладанием прямых тканевых эффектов менее зорсятна 
истинная репарация поврежденного участка. Компенсация возникшего де- 
фекта происходит преимущественно за счет усиленной деятельности менее 
поврежденных структур, по типу викарной их гиверилазии или гипер- 
функции. 

Чтобы сделать понятными приндипы оценки формирования дозовых 
нагрузок в отдельных органах и системах, являющиеся основой определе- 
ния ожидвемых биологических эффектов, мы считаем целесообразным 
предпослать клиническому описанию поражений краткие данные об основ- 
ных закономерностях метаболизма и токсикологии наиболее значимых ор- 
танотропных радиоактивных изотопов. 


ОСНОВНЫЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ МЕТАБОЛИЗМА, 
РАДИОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ 


Эксперимонтальные исследования по данному вопросу весьма обшир- 
ны. Они обобщены в обзорах, посвященных наиболео значимым радиоак- 
тивным изотопам: цезию, стронцию, рутению, йоду, тритию, полоняю, плу- 
тонию и др. 

Попытка краткой систематизации сведений о практических аспектах 
действия изотопов у человека была предиринята нами (А. К. Гуськова, 
А, Л. Соколина и А. А. Моисеев) в «Методических указаниях по принци- 
пам диагностики и оказания помощи при отравлениях радиоактивными 
воществами» (Министерство здравоохранения СССР, 1968). 

Оценка возможной биологической значимости поступившего в орѓа- 
низм радиоактивного вещества и успешность лечебных мероприятий осно- 
вываются в первую очередь на сведениях о путях его поступления, pacnpe~ 
делении и выведении из организма, а также динамике формирования до- 
зовых нагрузок в основных критических органах. 

Пути поступления радиоактивных веществ. Радиоактивные изотопы 
могут поступать в организм человека ингаляционным путем, через пищева- 
рительный тракт, поврежденную и даже неповрежденную кожу. Ингаля- 
ционный путь является основным в производственных условиях. 

Поведение в организме твердых и жидких радиоактивных веществ, 
ингалированных в форме аэрозолей, во мвогом зависит от физического CO- 
стояния и химического состава соединения, содержащего изотол. Часть 
радиоактивных веществ откладывается в легких, а оставшееся количество- 
резорбируется через лимфатические и кровеносные сосуды и постепенно. 
выводится из организма. Радиоактивные изотопы, отложенные в верхних 
дыхательных путях, движением мерцательного эпителия перемещаются в 
полость рта и далее в желудочно-кишечный тракт. Скорость резорбции изо- 
топа, отложившегося в легких, определяется во многом химической формой 
соединения и степенью его растворимости в биологических средах. Харак- 
тер перемещения нерастворимых частиц в легких до сих пор полностью не 
выяснен. Он существенно зависит от размера, формы частиц, химической 
природы соединений и некоторых физиологических особенностей акта ды- 
хания. При поступления нерастворимых соединений основная доля изото- 
на из легких поступает в легочные лимфатические узлы п длительно TAM 
задерживается, что делает их критическим органом при вдыхании нераст- 
зоримых или слаборастворимых соединений плутония, тория и цезия. 

Для ингаляционного поступления Международной комиссией по радиа- 
ционной защите была принята легочная модель, включающая такие PARTO- 
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ры, как отложение, задержка, перемещение и выведение изотопов, Соглас- 
но этой модели, в нервом приближении в органах дыхания откладывается 
до 75% частиц и выдыхаетсн около 25%. Из отложившегося количества 
примерно половина удаляется с помощью мерцательного энителия и посту- 
нает B пищеварительный тракт. 

Полагают, что удаление частиц из верхних отделов дыхательных пу- 
тей не зависит существенно от растворимости и происходит с Ту,эфф 1, pab- 
йым 20 дням. Около 25% отложившихся в нижних отделах легких частиц 
в том случае, если они растворимы, поступает в кровь eTy,, равным 1 часу, 
если они нерастворимы, примерно 15% фагоцитируется или удаляется Ka~ 
ким-либо другим способом через трахеобронхиальное дерево и желудочно- 
кишечный тракт с Ti, равным б месяцам, а 10% перемещается через 
альвеолярные мембраны с Ту, равным нескольким дням. Принято (с He- 
которым упрощением), что из общего числа частиц, поступивших из лег- 
ких в желудочно-китечный тракт, всасывается. 40—20% в случае раство- 
римых соединений, менее 0,5%. — в случае слаборастворимых и 0,01% — 
нерастворимых соединений. 

Модель эта весьма орвентировочна и должна использоваться в случа- 
ях, когда отсутствуют данные, с помощью которых может быть сделана 
более точная оценка. 

При заглатывании радиоактивных изотопов их продвижение в пище- 
варительный тракт соответствует по времени прохождению через него IH- 
щевых масс. Нерастворимые или слаборастворимые соединения гамма-ак- 
тивных воществ облучают кишечник и органы брюшной полости в течение 
примерно 30 часов. В дальнейшем они выделяются с калом. Действие бета- 
активных веществ в подобной ситуации ограничивается столь же длитель- 
ным облучением слизистой кишечника. При поступлении растворимого 
соединения большая часть его всасывается через слизистую тонкого KH- 
‘шечника. Интенсивность всасывания зависит от химической формы соеди- 
нения и особенностей питания пострадавшего. Растворимость соединений 
в желудочио-кишөчном тракте может значительно отличаться OT их PACT- 
воримости в легких, крови и воде. . 

Неповрежденная кожа является эффективным барьером для проникно- 
вения большинства радиоактивных веществ. Исключением являются нит- 
рат уранила, окись трития и йод (Ю. И. Москалев и др., 1965, 1967; 
Д. Ф. Журавлев, 1964; М. А. Ходырева, 1962; С. М. Городияский и др., 
4954). При повреждении кожи растворимые радиоактивные вещества до- 
вольно быстро всасываются в тканевые жидкости и кровь. 

Поступление радиоактивных изотопов через рану представляет наи- 
большую опасность. Вместе с кровью растворимые радиоактивные вещества 
‘разносятся по всему телу, некоторая доля их попадает в почки, печень, KHM- 
шечник и мышцы, равномерно распределяясь или избирательно отклады- 
ваясь в каких-либо, являющихся критическими для данного изотопа орга- 
нах (тканях). 

Выделение радиоактивных веществ, Радиоактивные вещества выделя- 
ются из организма с выдыхаемым воздухом, мочой, калом и пбтом. Выды- 
хание является важной формой выделения для неотложившейся части MH- 
талированных изотопов, парообразного трития и окиси трития, а также то- 
рона и радона, образующихся в организме в результате радиоактивного 
распада отложившихся изотопов радия и тория, 

Изотопы, находящиеся в тканевой жидкости, выделяются с пбтом и MO- 
чой. В случае поступления трития концентрация его в поте, тканевой жид- 
кости и моче будет одинаковой. . 

Изотопы, выделяющиеся с мочой, поступают в нее из крови и ткане- 
љой жидкости. Если выделение изотопов с мочей является основным, TO 

1 Ty,aph.—~ эффективный первод полувыпедения; Тизбноя, — биологический B0- 
рвод полувыведения — вромя, в течение которого количество введенного изотопа 
уменьшается в 2 раза только вследствие биологических процессов. 
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точки получают при этом зна — Jeecomdonue 
@нейядйя 


чительную дозу облучения и Jeceuaequn 
могут становиться критическим 
органом. Изотопы, поступаю- Гая 


щие в организм через желудоч- 
по-кишечный тракт (частично), 
при ингаляции нерастворимых 
радиоактивных соединений или ү, 
вследствие выделения раствори- ит 
мых соединений в кишечник с 
различными секретами пищева- 
рительных желез, например © 
желчью, удаляются из организ- 
ма с калом. 

Принциниальная схема Me- 
таболизма радиоизотонов в Te- 
ле человека представлена на 
рис. 47, заимствованном из MA- 
териалов Международной ко- 
миссии по радиационной защи- 
тө МКРЗ (1965). Kea Move 

Как видно из приведенной 
схемы, пути поступления HME- Рис. 47. Схема метаболизма изотопов в ор- 
ют значение в первую очередь тенизме человека, 
для начального периода дейст- 
зия радиоизотопа. В дальнейшем во всех случаях происходит более или 
менее полная и быстрая резорбция изотопа в кровь и отложение в COOT- 
зототвующих органах. 

Расчет доз. Для расчета дозы облучения в отдельных органах, опреде- 
ляемой обычно в энергетических величинах (рад, г/рад или бэр), необходи- 
мы количественные сведения о метаболизме отдельных изотопов. 

Основной исходной величиной при расчете дозы является количество 
радиойзотопа в органах человека. Оно может быть определено прямым из- 
мерением внешнего TAMMA- или бета-излучения тела либо косвенным путем 
по уровню содержания изотопа в крови и динамике выделения его с мочой 
и калом. Для Ңа?2 и Th”? косвенное определение осуществляется по ак- 
тивности выдыхаемой эманации и продуктов ее распада. О содержании 
в организме трития судят также по количеству его в выдыхаемом воздухе, 
в моче и крови, 

Все косвенные методы из-за большой вариабельности уровня выделе- 
ния радиоактивных изотопов дают лишь приближенную информацию о 
содержании радиоактивного изотопа в организме человека. Однако до Ha- 
стоящего времени они наиболее распространены, особенно в нашей стране, 
для определения количества альфа- и бета-излучателей, 

Косвенное определение количества изотопа в органе в различные про- 
межутки времени требует знания некоторых переходных коэффидиентоп, 
касающихся отношения уровня выделения или содержания в крови к ко- 
личеству изотола в органе, эффективного периода полувыведения и коэф- 
фициентов перехода из органов в кровь. Соответствующие характеристики 
приводятся в табл. 19, представляющей собой выборку данных из MATO- 
риалов МКРЗ в отношении некоторых, с нашей точки зрения, практичес- 
ҡи наиболее значимых радиоактивных изотопов. 

Для расчета поглощенных доз необходимо знать массу практического 
органа и эффективную энергию, нередавасмую ткапя при каждом акте рас- 
пада изотопа. 

Расчет тканевых доз от чистых альфа-, бета- и гамма-излучателей про- 
изводится по формулам, приводимым в «Кратком справочнике ло радиа- 
ционной защите и дозиметрии» (А. А. Моисеев, В. И. Иванов, 1964). 
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При вычислении дозы за большой промежуток времени, когда практи- 
чески весь радиоактивный изотоп выводится из организма, пользуются сле- 
дующей формулой: 

D = 74. 10+ . Co > Е.Т»ъу- 


При вычислении дозы за время Ë по сравнению с Торф, когда изотоп 
выводится и распадается медленно, пользуются формулой: 


93 
Toph 9°, 


D= 7,4 - 10%. Со. ETag (1—4 


где Ш — тканевая доза, рад; Со — удельная концентрация изотопа 
(мкюри/г ткани); Е — эффективная энергия на один распад ядра изотопа 
(Mos); t — время, прошедшее от момента поступления изотопа в организм 
(дни); Toop — эффективный период полувыведения изотопа из критиче- 
ского органа (дни). 

Мощность тканевой дозы за счет относительно равномерно распреде- 
ленных гамма-излучателей вычисляется приближенно (в сторону некото- 
рою a 2—3 раза — завышения) по следующей формуле (10. М. Штук- 
кенберг): . 


Py = Ky € 2m (76,2 — 465 p), 


где Py— мощность дозы (pax/sac), Ку — постоянная изотопа (р/см?/час/мкю- 
ри); С — концентрация изотопа (мкюри/см?), и — коэффициент ослабле- 
ния широкого пучка излучения в ткани. 

При расчетах принимают, что тело человека имитирует ‘тканеэквива- 
лентный цилиндрический фантом высотой в 75 см и радиусом 15 см. 

При расчете доз от смешанных источников излучения отдельно опрө- 
деляют дозы за счет гамма-, бета- и альфа-излучения или (в упрощенном 
варианте) для излучения, вносящего основной PRIAN в дозу, поглощенную 
критическим органом. 

Подробная характеристика методов определения активности выделе- 
ний, содержания изотопов в отдельных органах и во всем организме, HAM- 
более целесообразных методических приемов и дозиметрических приборов, 
а также расчетов доз приводится в ряде источников (М. И. Шальнов, 1960; 
Н. Г. Гусев, 1964; У. Я, Маргулис, 1961; А. А. Моисеев и В. И. Иванов, 
1964). С целью облегчить практическое использование всех этих сведений. 
приводим таблицы, составленные при нашем участии (А. К. Гуськова, 
А. А. Моисеев, 1965), позволяющие для наиболее практически важных изо- 
топов при условно выбранном варианте (100 бэр в год как минимальная 
величина облучения, которое может привести к выявлению некоторых 
симптомов) оценить потенциальную опасность по уровню выводения 
(табл. 20), а также представить возможность прямого и косвенного мето- 
дов определения этого уровня поступления изотопа (табл. 21). 

Правомочность подсчета дозы облучения одного или нескольких кри- 
тических органов как основного показателя возможного поражения опрө- 
деляется упомянутыми ранее особенностями патогенеза данного варианта 
заболевания. Невозможно представить себе развитие существенных изме- 
нений в других органах или системах без того, чтобы критический орган, 
зккумулирующий основную долю интегральной дозы (~ 98% для 1151), не 
был бы уже существенно поврежден. 

В качестве иллюстрации приводим данные об уровне средних лучевых 
нагрузок и интегральных дозах в критических органах при введении 
40 мкюрв P?? в сопоставлении е дозами, создающимися в отдельных участ- 
ках нервной ткани и других органах (Д. А. Улитовский, 1962) (рис. 48). 
Аналогичные данные могут быть представлены и для других радиоизото- 
пов с четко выраженной органотропностью: Ңа?%, Pu, Sr, 191, 
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Приведенные факты лишний раз 
подтверждают принцилиальную бли- 
вость случаев регионарного облуче- 
ния, обусловленного поступлением 
радиоактивного вещества, с избира- 
тельвым распределением и внешнего 
локализованного облучения. В усло- 
виях, когда доза создается бета-нзлу- 
чением фосфора, только близлежа- 
щие к критическому органу нервные 
рецепторы подвергаются относитель- 
но сильному облучению. Таким об- 
разом, если и возможно вовлечение 
в процесс других органов и систем, то 
оно характеризуется такой же четко 
выраженной локальностью и приво- 
дит преимущественно к регионарно- 
му поражению, как это присуще 
местному внешнему облучению ONPE- 
деленнога сегмента тела. 

Известной особенностью дейст- 
вия радиоактивных веществ, попав- 
ших внутрь, является то, что при этом 
облучение критических органов про- 
исходит непрерывно в течение опре- 
деленного промежутка времени, KOTO- 
рый прежде всего зависит от эффек- 
тивного периода выведения изотопа 
ма организма (см. таблицу, любезно 
предоставленную нам В. П, Шамовым 
и сотрудниками — табл. 22, а также 
рис. 49, 50). 

Как видио из табл. 22 и рис. 49 
и 50, относительная задержка и фор- 
мирование дозовой нагрузки в кри- 
тическом органе для отдельных ра- 
диоизотопов происходят неодинаково. 

Так, при поступлении I?! основ- 
ная доля суммарной годовой дозы об- 
пучения щитовидной железы HAKAM- 
ливаетея уже к 20-м суткам, Для та- 
ких изотопов, как $18, Pott, к этому 
дню соответственно накапливается 
Venlo, а для Sr и Ри? лишь 
Ло- Иа годовой дозы облучения, KO- 
торая в свою очередь является лишь 
некоторой частью суммарного облуче- 
ния за ряд лет или даже всю жизнь 
пациента. Все указаниые закономер- 
ности имеют для врача-радиолога 
большое практическое значение. ори- 
ентируя его в отношении возмож- 
ных сроков выявления клинических 
симптомов поражения того или иного 
оргава. При поступления в организм 


радиоактивных веществ с коротким” 


эффективным периодом выведения 
максимум признаков поражения кри- 
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Таблица 20 


АКТИВНОСТЬ СУТОЧНЫХ ВЫДЕЛЕНИЙ НА РАЗНЫЕ СРОКИ ПОСЛЕ ОДНОКРАТНОГО ПОСТУПЛЕНИЯ В ОРГАНИЗМ ЧЕЛОВЕКА 


ОБУСЛОВЛИВАЮЩЕГО ДОЗУ 100 БЭР ЗА ПЕРВЫЙ ГОД 


КОЛИЧЕСТВА РАДИОАКТИВНОГО ИЗОТОПА, 


Активность суточных выделений (кюри) через 


400 сутон 


70 суток 


10 суток 


` 


"Критический 
орган 


Радиоантианый. 
изотой 


120 сутон Е сутон Е суток 


20 суток | 40 суток 


2 суток | 4 суток | 1 суток 


8-10-10 15,4. 10710 | 2,5. 10-10 
2.10-# |3,9.1079 


1 
i 
5, 


2,7.40-8 
4,4. 10-8 


4,4. 10-8 


b, 1-10-® 


44077 
3-4078 


2,1-4077 
9.7.1072 


7.10-8 12,6-10°¢ 
8-407 {2,3-1077 


|2. 

з. 

9 

Н 
3 
| 


kke 
hadh 


È 


т 
БЫ 
К 


40-5 
40-* 


> 
Щитовидная железа 


Bee тело 


Кость 


2.9.10" 


1,7403 


41078 
„1.4019 


„5. 10-3 
1,0. 40-32 


30-107! 
9 


40-1 |9. 


„0-1072 1£,6.10°8 
Е 
4 6.40799 


2-40-18 


10.10-11 
10 
40 

2,2-40 14 

1,510 


5, 
7.3 


8.407017 
4-140712] 3. 


4.40710 1,9- 10-18 
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Таблица 21 


СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ДАННЫЕ О ВОЗМОЖНОСТЯХ ПРЯМОГО И КОСВЕНЕОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
НЕКОТОРЫХ РАДИОАКТИВНЫХ ИЗОТОПОВ В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА ПОСЛЕ ОСТРОГО 
ОДНОКРАТНОГО ПОСТУПЛЕНИЯ, СООТВЕТСТВУЮЩЕГО ДОЗЕ МӨ БӘР ЗА ПЕРВЫЙ ГОД 


Benoa Период, в течение 
ти эй но on- 
тотоп и | Иболелувмый метод. прабор | Hamma предел паморений рёделятЬ Содернане 
тап из жзотоша в организме 
лучевия человека 
Sreo | Прямой с помощью при- . 
‘боров 
a) УИСҸ Py 35 икюри во всем теле | a) Год 
б) РУС-5 или РУС-7 JO › › › > Год 
Косвенный ва основании 
измерения активности 
суточных выделений с 
помощью: 
а) счетчика МСТ-17 в| a) 10 нкюри в суточном | а) Год 
стандартиой защите количество выделения 
б) бесфононых счетчи-| б) 1 нкюри в суточном | б) Год 
ков типа УМФ-1500 количестве выделения 
Қа? | Прямой с помощью cter- 
чиков излучений : 
человека типа: 
а) БКСС-1 или СИЧ a) 5 икюри во всем теле | a) Год 
б) БЖСС-2 62 >» >» >» > | 6) Год 
Косвенный — с помощью $ > > > > Год 
прибора СР.2 (no выдыха- б 
өмому радойу) на основа- 
нии пэмеревий активнос- 
ти выделевий (без пред- 
варительной обработки) 
На установк 
а) BKCC-1, БЖОС-2| а) 0,4 якюри в суточвом | а) Год 
вли СИЧ количестве 
6) БЖСС.1 6) 0,2 икюри в суточном | б) Год 
——6 помощью: количестве 
а) счетчиков тапа САС-1 | а) 0,4 пкюри в суточном | а) До 200 дней .. 
количестве 
6) приставки тиза 11-349] 6):1 пкюра в суточном | б) До 200 » 
с визкофоновым әк-| количестве 
раном 
ри | Прямой с помощью yera- 
ROBOR типа 
а) УМД-1 а) 15 нкюри в щитовид- | а) До 40 двой 
ной железе 
6) сцинтилляционного | б) 10 вкюри в щитовид- | 6) До 40 » 
‚счетчика с большим! ной железе 
кристаллом йодисто- Е 
го натрия без защи- 
ты (прибор типа «Се- 
вер») 
в) ВКСС-1 вли СИЧ 3) 0,2 нкюри в щитовид- | в) До 40 > 
ной железе 
т) BIKCC-2 г) 2 skopa в щаторид- | г) До 40 > 
лой железе 
Косвенный на основании 
измерения активности 
выделений {без предва- 
рительной обработки) с 
помощью; . 
а) спивталляционного | a) 50 нкюри в суточном | a) До 10 дней 
датчика < большим! количестве 
кристаллом в защите 
{5 см Ps) 
6) БКСС-1. БЖСС-1 или 5) До40 > 
сич 


б) 0,1 вкюри в суточном 
количестве 


Продолжение таба. 21 


Равно Период, в течение 
актявный | исой которого моно Ош 
genes елурмый метол, прибор | Hannaa продол памерелай | родейятъ coment 
тип may: яле изотопа в ор. | 
ченин теннзме человека | 
в) БЖОС.2 в) 0,5 вкюри э суточном | в) До 10 лет 
количестве 


‘ost? | Прямой с помощью. 

а) BECC-4 ади СИЧ a) 1 нкюри во всем теле | a) Год 

6) БЖСС-2 0,3 > > » » |6) Год 

в) прибора тила «Се-| в) 10 » > > » | в) Год 
вер» 

г) радиометра с датчи-| г) 15 >» >» > > г} Год 
ком от прибора типа 


Сг-42 
Косвенный на основании 
измерения активпости 


суточных выделений (боз 
предварительной обра- 
ботен) с помощью: 


а) спиятилляциовного | а) 75 икюри в суточном| a) Год Р 
счетчика кольчества выделений 

6) сцивтилляциониого | 6) 0,1 икюри в суточном| 6) Год 
счетчика о кристал-| количестве выделений 


лом йодистого натрия 

50х70 (© колодцем) 
в) счетчиков типеБФЛ-25| в) 1 cope в) Год 

или МСТ-17 в защите 
Рош | Косвенный на основании 
результатов измерений м 
активности суточных вы- 
делений с помощью ус- 


тановоє: 
a) САС-1 а) 0,1 нкюри Без радиохими- 
б) приставка типа П-349| 6) 1 вкюри зеского выде» 


ления 400—450 
дней, с радио“ 


химическим 
выделением 
200—250 дней 
Puts? | Косвенный на основании! _ 

результатов. измерений 

активности суточных вы- 

делений с помощью уб- 

тановок: 

a) САС а) 0,4 икюри _ | 100—450 дней 


6) приставки типа 11-349} 6) 4 mopu 


тического органа выявляется за относительно небольшой промежуток вре- 
мени, близкий к срокам накопления основной доли лучевой нагрузки, Для 
изотопов, длительно находящихся в организме, выявление клинических 
симптомов возможно в течение болыного промежутка времени, а иногда и 
всей жизни человека, поскольку суммарная доза облучения продолжает 
неуклонно возрастать, 

Для изложения клинических принципов диагностики поражений pa- 
диоактивными веществами необходимо кратко охарактеризовать основные 
`радиотоксикологические свойства наиболее значимых изотопов и вызы- 
ваемые ими изменения. 

Так же, как и в разделе, касающемся лучевой болезни от общего облу- 
чения, для того чтобы представить возможное действие тех или иных коли- 
честв радиоактивных изотопов и создаваемых ими дозовых нагрузок на 
организм человека, приведем краткие сведения об естественном радиаци- 
ояном фоне, создаваемом внутренним облучением, и возможных уровнях 
поступления радноизотопов в некоторых особых ситузцинх, 
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бпболеяные В результате вахожде- 


№ 8 ния в окружающей среде ря- 

Баки уг да радио siete веществ в 

Onibanennre дополнение к дозе внешнего 

< ЕНА `облучения от естественных 

И =a ену источников человек получает 

Отделение eme некоторое воздействие, 

ff Tepupepeste. | исчисляемое сотыми долями 

бложодиие дов E «СР» рада в год для основных кри- 

мре oe тических органов {табл. 23). 

ware костей ПИ: С глобальными выпаде- 

22 . ниями радиоактивных осад- 

z ков ядерных взрывов B орга- 

низм больших групи людей 

+5633 Oonoene также поступают искусотвен- 

250 рды > ные радиойзотоны, в первую 

21600 мг Зву deere очередь цезий, стронций и 

2112 000 ШШШ. UMM, 20 мог me . 

Суммарное количество 

306000 ШШЕ ЖЫЛЫШЫ Я изотопов, поступившее в ат- 

мосферу к моменту запреще- 

$5100) ини, ЗИ (2:7: ния испытаний, достигает, по 

М 4 целом данным Langham и Anderson, 

Totter (цит. по Eisenbud), для. 

Puc. 48. Средпие (a) и интегральные (6) по- Ра2—2,2.10° кюри, для 

тлощенные дозы в отдельных участках BOPB- 5192_—6,0-10* кюри, для 8г9#—- 

ной системы и других органах (ближайших 4:10? кюри, для Cst? — 8.4.108 
Ж отдаленных от места нахождения изото- ри, ди! к 

па— 10 мкюри Р). кюри, для 1!#!—-4,4.109 кюри, 


в для С!+—1,2.10% кюри. 
В результате многочис- 
ленных “радиометрических 
определений и расчетов было установлено, что годовые тканевые дозы для 
основных критических органов составляют у населения США за счет 
Sr — 2,7 мбар на костную ткань взрослых и 8,1 мбор — для детей (ив 
4 раза меньше — на костный мозг), Cs'?— ~8 мбэр, С“ —1 мбар 
и за счет И! — для детей 0,2—0,4 рад за 5 лет, ближайших к периоду MH- 
тенсивных испытаний ядерного оружия. Аналогичные данные представле- 
ны отечественными исследователями (А. Н. Марей и np., 1962, 1965, 1967; 
А. А. Моисеев и др., 1964; И. К. Дибобес и др., 1967), Приводимые в отчете 


едино дозы даны » радах, интегралын 
> а (по Д. А. Улитовскому, 1966), 


Таблица 22 
ДИНАМИКА ҢАКОПЛЗНЯЯ TOW в КРАТЯЧТСКОМ ОРГАНЕ В ТЕЧЕНИЕ ПЕРВОГО 
ГОДА ПОСЛЕ ОСТРОГО ОТРАВЛЕНИЯ (доза в год santa за 100%) 


Доля годовой дозы в (%}. накопленной в критическом 
органе за время: 


‹ Радпоантив- Р Ж % 
Критический н Е Е Š б Е 

ный изотоп ‘ps орга: Н Ы Е Ы Н Е Ё Е 
8181888882 

= 2 Ы e Б Е я B 
Sree Кость 7.2 | 19,2 | 34 53 1172 84 | 94 400 
Sree » 4.81 5,1 | 9.3 116,91 26 391 63 400 
jist Щитовидная железа | 27 56 83 95 198 100] — == 
Са? Bee тело 9.51 3,9 | 10,4 122 [32,5] 461 75 100 
Pott Селеаенка 4.5 | 444 35 148 64} 88 100 
> Почки 6.4 | 14.7 | 26,4 144 159 Hi 96 100 
x Кость 14.2 | 30 48 72 |84 931 9% 100 
Rara » 44.2 { 17,2 33 56} 77 100 
Purse * 4,5 4 1,6115 123.4} 38| 12 400 
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Рис. 49. Относительная задержка различных изотопоя в кри- 
тическом органе в течевяе первого года после их введения. 
По оси абсцисо — сроки; по оси ординат ~~ величина задержки, 


комиссии по ядерной энергии США величины суммаркых доз облучения 
тонад (76 мрад) и костного мозга (150 мрад) в результате всех проведен- 
ных испытаний ядерного оружия (USA Report of Atomic Energy Comission 
NA/6314—1966) являются, по мнению советских специалистов, довольно 
реальными, 

Таким образом, за исключением некоторых особых обстоятельств ука- 
занные уровни доз в сочетании с одновременным внешним облучением от 
природных источников и глобальных выпадений за те же сроки составляют 

Таблица 23 


ДОЗЫ ВНУТРЕННЕГО ОБЛУЧЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА 
ОТ ЕСТЕСТВЕННЫХ РАЛИОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ 


Мотность довы 


(мпадлол) 
Источники облучеввя ретт 
тонады | костный 
мозг 
као 20 15 
В? 9,3 | menea 
0,3 
cu 0,7 1.6 
Rat 9:5 0:6 
Каза 0,8 110 
pono 0.3 0.4 
Rh” (растворенный в кро- | 3,0 3:0 
ви} 4 
Общая доза 25,6 24,9 А 
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Рис. 50. Динамика формирования дозы в критическом органе 

D(t) бөр 

90 wipe? различные сроки после введения Å мкюри изотоца. 

По оси абодиес — сроки; по оси ординат — доза. 

‘~ 37 мбэр, В сопоставлении с пороговыми значениями доз повреждения 
соответствующих критических органов эта величина нө может рассматри- 
ваться как биологически значимая, т. ө, способная вызвать какие-либо не- 
посредственные изменения у данного поколения людей. 

Более существенные уровни поступления радиоактивных веществ с 
иным присущим их смеси соотношением между отдельными элементами, 
меняющимся в различные сроки после взрыва, могут иметь место при 
местном выпадении осадков ядерных взрывов и отсутствии в момент BEMA- 
дения элементарной защиты людей и укрытия пищевых продуктов. 

Напомним, что доза облучения щитовидной железы у взрослых жите- 
лей атолла Ронгелеп могла достигать 100—150 рад, а на атолле Утирик ~~ 
50 рад, что соответствовало и некоторому превышению суммарной величи- 
вы активности ЇЗ} в организме по сравнению с допустимым для професси- 
овальной лучевой нагрузки (до 6,4—11,2 мккюри). Существенно выше бы- 
ла доза у детей {до 4500—3000 рад). 

Аварийные выбросы реакторов’ также. могут явиться источенком IMO- 
ступления в организм относительно больших групи людей смеси радиозк- 
тивных продуктов деления ядер урана (тория, плутония) с несколько ины- 
ми соотношениями между отдельными составляющими, чем в случаях 
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ядерного взрыва. Однако по-прежнему ведущими остаются изотопы: йода, 
определяющие основную долю в суммарной лучевой нагрузке, которая в 
конкретных случаях (население Уиндскелла) составляла величину поряд- 
ка 10—16 рад. 

Сравнительно значительные по численности группы подвергаются 
воздействию радиоактивных изотопов йода, фосфора, ксенона, технеция, 
натрия и некоторых других, используемых с целью диагностики Tex или 
иных заболеваний. В этих случаях имеет место некоторое превышение BG: 
личин доз, допустимых для профессионального облучения, однако не столь 
существенное, чтобы обусловить развитие патологических изменений в 
облучаемом органе. Примерные соотношения для I'S! следующие (В. Я. Го- 
ликов и др., 1964; В. З. Агранат, 1966; Д. А. Улитовский, 1962): обычное 
количество изотопов, используемое для дивгностики, 5—10 мккюри, NONIO- 
щенная доза в щитовидной железе — 5—10 рад, в печени — 15--30 рад, 

Более ограниченные группы лиц могут подвергаться воздействию 
излучений различных изотопов по роду своей профессиональной Деятель- 
ности. Основным и у них является внешнее облучение. 

При правильной организации труда и рациональной технологии тру- 
довых процессов возможность загрязнения окружающей среды, а тем са- 
мым и поступления изотопов внутрь организма ничтожны, что подтверж- 
дается обширными радиомотрическими исследованиями, предиринятыми 
в нашей стране и за рубежом (Р. И. Габуния и ap., 1966; Л. А. Ильин и Ap., 
1964; И. А. Соболев и ap., 1968; данные по тритиевым заводам Саванна- 
Ривер, американскому и британскому плутониевому проектам и др.). Onna- 
ко индивидуальные особенности труда, а также некоторые манипуляции, 
особенно в изучно-исследовательских и медицинских учреждениях, и до 
настоящего времени ие исключают полностью прямого контакта с откры- 
тыми радиоактивными источниками. 

Строгое соблюдение общих положений санитарных правил и конкрет- 
ных инструкций, составленных применительно к отдельным рабочим опе- 
рациям, и в этих случаях, как правило, тарантирует безопасность работаю- 
щих. Однако возможны ситуации, когда вследствие несоблюдения правил 
при работе с радиовктивными веществами в открытом виде, а также при 
непредвиденном нарушении целости оболочки источника имеет место PAC- 
сыпание или разлив радиоактивного вещества с загрязйением территории, 
оборудования, одежды, кожных покровов человека. Последнее приводит к 
возможности поступления радиоизотопа в организм как непосредственно 
работающих, так и лиц, получающих случайный достун к источникам мзлу- 
чения. Величины доз в этих обстоятельствах варьируют от абсолютно бөз- 
опасных до приводящих к развитию заболеваний, 

Наконец, сохраняется область применения радиовктивных изотопов 
для целей терапии, когда в организм человека вводят заведомо поражаю- 
щие количества радиоактивных веществ. 


КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОСНОВНЫХ ГРУПИ 
РАДИОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ И КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
ВЫЗЫВАЕМЫХ ИМИ ПОРАЖЕНИЙ 


Радиоактивные изотопы, используемые при гамма-дефектоскопии, 
Наиболее часто с целью гамма-дефектосконии применяются Соб, (817, 
©8194, Тит, 5675 и 11182, Источники могут быть в виде металлических прово- 
лочек и порошкообразных смесей, спрессованных в штифты и блоки различ- 
ной суммарной активности. Последние более опасны в случае нарушения 
целости упаковки (алюминиевых, латунных или стальных-ампул цилинд- 
рической формы). 

Кобальт-60 — гамма-излучатель, период. полураспада 5.27 тода, 
энергия гамма-излучения 1,17 и 1,33 Məs. 1 кюри Co эквивалентно 
4,57 г Ва. 
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Помимо применения для целей дефектоскопии, Co” широко исполь- 
зуется в качестве источника лучевой терапии в медицине, а также (наряду 
с изотопами железа и цинка) в качестве добавок қ смесям для изучения 
свойств металлов и некоторых технологических процессов в машиност- 
роении и металлургии, 

Основные сведения по токсикологии кобальта изложены в работах 
Э. Б. Курляндской с сотрудниками (1963). 

Критическими органами для кобальта являются печень H селезенка, 
в которых сосредоточивается до 30% активности всего тела. Всасывание 
соединений кобальта из желудочно-кишечного тракта и легких происходит 
крайне медленно и слабо (десятые и сотые доли процента от поступивше- 
то количества). При прохождении изотопа через кишечник и дыхательные 
пути основное облучение их происходит в ранние сроки, что и определяет 
клинические проявления этого периода. 

Эффективный период полувыведения кобальта из организма чедове- 
ка — 9,5 дня. Выведение кобальта происходит преимущественно с калом, 
примерно !/5 часть выделяется с мочой, Эффективная постоянная выведе- 
ния из организма — hep или доля выводимого за сутки количества изотопа 
равна 7,3.10-2 (день-!). 

'Изотои относится к категории средне- или слаботоксичных. Предельно 
допустимое содержание в организме при хроническом поступлении прини- 
мают равным 10 мккюри. Эта величина пря однократном поступлении соз- 
дает суммарвую тканевую дозу во всем теле в 0,1 рад до полного распада 
и выведения из организма и, таким образом, обоснованно может быть при- 
знана безопасной. Показания к простейшим лечебным мероприятиям воз- 
никают лишь в том случае, если лучевая нагрузка на костную ткань в 
ближайшие 2 месяца от момента поступления будет равна или превысит 
75 рад, что может быть в результате одномоментного поступления более 
17 мкюри изотопа. Дозы на желудочно-кишечный тракт в этом случае 
будут достигать 100 рад за несколько дней, Случаев тяжелых отравлений 
радиокобальтом у человека не описано. 

Цезий- 137 — гамма-излучатель с периодом полураспада около 
30 лет, до 80% гамма-квантов его имеют энергию 0,662 Мэв. 1 кюри Сз!?? 
эквивалентно 0,42 г Ва. 

Помимо указанной сферы применения цезия, напомним о его ирисут- 
‘ствии среди продуктов распада в осадках ядерных взрывов, что имеет IRR- 
‘чение для определенных групи населения, а также в выпадениях техноло- 
гических выбросов при некоторых аварийных ситуациях (Anderson, Mithi- 
пеп; цит. по: Eisenbud, 1966; Ю. И. Москалев и Л. А. Булдаков, 1968). 
Предельно допустимое содержание Cs)? во всем организме составляет 
30 мккюри. Изотоп быстро и почти полностью всасывается из желудочно“ 
кишечного тракта и легких и в известной мере независимо от путей по- 
ступлення относительно равномерно распределяется в организме. Преиму- 
щественно концентрируется в мышечной ткани (до 50%), а позднее — в 
печени и почках, задержка в скелете незелика — менее 5%, Эффективный 
период полувыведения у человека колеблется от 54 до 150 дней и при- 
нимаотся в среднем равным 140 диям. Концентрация С3'37 в клетках 
возрастает постепенно и градиент ее очень высок, поэтому со временем 
концентрация содержания изотопа в органах становится выше, чем 
в крови. 

P Сотлаейо данным Ю. И. Москалева и Л. A. Булдакова (1968), содер- 
жание цезия в различных группах мышц зависит от величины производи- 
мой ими работы (наибольшее в сердечной мышце), что, по-видимому, CBA- 
зано б интенсивным кровоснабжением мышц в момент деятельности. 
Экскреция цезия так же, как и его распределение. мало зависит от путей 
поступления и происходит преимущественно (до {5} с мочой и в меньшей 
мере (около 2/5) с калом, но данным годичного наблюдения за больным 
Stewart (1958). 
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Величина ежедневной экскрецин но отношению к находящемуся в 
организме количеству изотопа изменяется сравнительно мало и колеблется 
у человека в узких пределах — 0,55—0,7% в день (Rundo, 1967; Rosental, 
1961). Помимо прямого измерения цезия в организме, идентифицированно- 
то по характерному спектру на тотальном гамма-счетчике, возможно и pät- 
четное определение его содержании по уровню активности выделений. На- 
хопление цезия в организме человека хорошо коррелирует с уровнем его 
содержания во внешней среде (в результате испытания ядерного оружия). 
Концентрация цезия в организме более четко зависит от изменения радио- 
активности внешней среды, чем содержание стронция (А. А, Моисеев 
и ap., 1984). 

При сравнении накопления цезия и калия обнаруживается предпоч- 
тительная (в 3 раза ббльшая) концентрация в организме калия. Ускорение 
выведения цезия достигается методом изотонного разбавления (путем 
создания избытка калия в диете и интенсификации водного обмена), что 
используется при лечении отравлений цезием. 

В соответствии с характером распределения цезия у пострадавших 
ири достижении определенной дозы могут быть обнаружены вначале об- 
щие реакции (в системе крови, неврологическом статусе}, сочетающиеся 
в дальнейшем с признаками изменения функции критических органов, 
т. е, мышц и печени. К последним могут быть отиесены сдвиги показате- 
лей электромиограммы, әлектрокардиограммы, энергетического обмена 
мышц, некоторых ферментных систем мышц и печени. Клинические про- 
явления реакции человека в диапазоне от долей предельно допустимых для 
профессионального контакта доз до 4 мккюри на весь организм изучены 
достаточно подробво и представлены рядом публикаций, в том числе и оте- 
чественных (М. Н. Фатеева, В. С. Климов, А. И. Понизовская, Н: И, Гор- 
баренко, В. В. Соколов, М. И. Смиряова, 1960; В. И. Кирюшкин и др. 
1963; Л. М. Омельяненко и др. 1965; И. С. Глазунов, А, А. Графов, 
В. А. Иванов, 1969, и др.). 

Напомним, что при поступлении хорошо растворимого соединения 
доза 100 Gop в тод как раз и создается валичием в организме 4,4 мкюри 
цезия. Если соединение’ цезия с носителем является слаборастворимым, 
то увеличивается облучение кишечника, а средняя доза общего облучения 
‘уменьшается примерно в 5 раз. 

Для иллюстрации характерных черт клинического синдрома при воз- 
действии цезия приводим описание нескольких случаев. 


Больной Y., 34 лет, радиотехник, наблюдался в радиологаческом отделении Ин- 
ститута гигиены труда и профзаболеваний АМН СССР! по поводу перенесенного под» 
острого лучопого ваболелания от воздействия NEINA в течение 3'/2 лот. 

В день пронсшествия пациент выпил некоторое количество спирта, содержа- 
amoro 4 мкюри Cs!”, Это создало суммарвую дозу общего облучения в год ~ 100 Gap, 
из цих около 30 бор за первые 2 месяца. Динамика показателей весьма несопершен- 
ной в тот иериод т была все же довольно закономеряой для данного изо- 
топа. Так, впачале, черга i/a п 6 месяцев интенсивность внешнего излучения HENO- 
средотвеяно у тела составляла соответственно 20 я 2 мр/час (дозиметр +Сенан»). 
Яктивность мочи за те же сроки снизилась с 30—40 до 44 мккюри ва сутки. Воето 
за первые 20: месяца с мочой выделилось около 0,723 мкюри изотопа. Активность 
tana ва 1-11 месяца снизилась с 90 ло 1 мккюри в сутки. Через полгода с момента 
поступления пзотопа общее содержание его в организме пе превышало 1 мкюри, 
что удовлетворвтельио соответствовало копетенте выведения (Т/зехоа, ее 100 дно), 
Отзотливая первичная реакция отсутствовала. 

При поступления в клинику ва 4-й день после приема цезия жалоб не предъ- 
являл. 

Tipu объективном обследовании нерезкие отклонокия были отмечены со сторо- 
ны желудозно-кишечного тракта: язык обложен, сухой, аппетит понижен. При неврб- 
логизеском осмотре отмечаются нистагмоядиые подергиванвя глазных яблок при 
крайпем отведенин глаз, тремор пальцев рук, легкая гиностезия кожи рук и гипере- 
стезия стол. 


1 Наблюдение М. Н. Фатеовой я др. (1960). 


Некоторые симптомы следует, по-видимому, отнести в болыпей мере к проявле- 
ниям хроянческого алкоголизма, так как больной уже в течение 5 лот элоупотреблил 
алкоголем. 

Порвые 213 недели от момента поступления изотопа в организм самочувствие 
больного было хорошим, затем состояние легкого возбуждения я әйфорин сменилось 
апатией, слабостью, повышенвой утомляемостью. На третьей неделе появилась голов- 
ная боль, головокружение, соя стал беспокойным, с неприятными сновидениями. 
Аццетит ухудшилея, появились тошнота, изредка рвота, боли в эпигастральной облас 
сти, неустойчивый стул. К концу 2-го месяца стал пальпироваться мягкий, безболез- 
женный край печени, выходящий яз-под края реберной дуги на Í см. Отмечалась 
болезненность при пальпации кишечника. Пульс оставался лабильным, несколько 
учащенным (от 70 до 100 ударов в минуту), артериальное давление неустойчивое, 
чаще с тенденцией к понижению (120/50—80/60 мм рт. ст.); появились жалобы на 
сердцебиение и боли в области сердца; объективно при этом определялось ириглу- 
шение сердечных тонов, ЭКГ, проведенная в эти же сроки (3-я неделя), не показала, 
существерных изменений по сравнению с данными исследования на S-i день после 
поступления изотопа, Сохранились косо опущенные интервалы 5--Ги-ли, переходя- 
щие в сняженные зубцы Tim (А. И. Сайтанов}. 

На 3—4-й неделе больного стали беспокоить боли в толенях и локтевых суста- 
вах. Была отмечена некоторая динамика невроџогических симитомов, выражазтаяся 
в снижении и ворапномәрности сухожильных (ниже слева) и брюшных рефлексов, 
в изменении порога ‘болевой, вибрационной чувствительности я мышечного тонуса, 
Периодически появлялись резкие мышечпые боли в конечностях, Увеличилась ла: 
бильность вавомоторных реакций, потливость. Дермографизм стал болео стойким, 
усилился тремор пальцев рук, На протяжении первых 4 месяцев картина крови ха’ 
рактеризовалась наклонностью к умеровному лейкоцитозу (до 11500 в 4 мм] без за- 
мотных одвитов в формуле нейтрофилов: э. 16%, п. {—10%, с. 52-65%, лимф, 
46-33%. К началу 5-го месяца умеренный лейкоцитоз сменился нормализациой 
числа лойкоцитов также без существенных изменений в формуле. Количество Эри- 
троцитов и тромбоцитов за это время колебалось B пределах нормы (изредка умерен- 
но снижено число тромбоцитов — до 170000 в 1 mm); наблюдался. периодически 
мөрезкий ретикулоцитоа (до 15%). Показатели свертываемости крови были нормаль- 
ными, Костный мозг на 4 день заболевания характеризовался незначительным уве 
личенивм количества ретикулярных и плазматическах клеток (8,5 и 4%), увеличени- 
и чиле ядер нейтрофилов о хроматвиодвэом м кариолизом, в Узза 
количеством распадающихся клеток. 

Обращало на себя внимание преходящее небольшое увеличение ‘аз-глобулиновых. 
фракций и повышение содержания аминоазота крови, что позволяло авторам публи- 
кации предполагать некоторое усиление процессов деструкции, происходящее в это 
времп в организме, А 

При последующей госпитализации (чорез 53—71), и 11 месяцев, 1—2 и 3 года 
от поступления изотопа в оргавизм больного) заметного прогрессирования клиниче- 
ских явлений отмечено не было, за исключением некоторой динамики B вопрологиче- 
ском статусе, Через год был выявлен легкий систолический шум на верхушке сердца. 
Однако в те же сроки отмечалось дальнейшее улучшение биоэлектрических процес- 
сов в миокарде и постепенная полная нормализация ЭКГ локазателей. Пульс и вр. 
ториальное давление на протяжении всех этих лет оставались лабильными и колеба- 
лись соответственно в пределах 86—118 ударов в миву?у и 80/55-—135/70 мм рт, ст. 
Следует отметить, что больной не прекращал употреблять алкоголь, однако веснолъко 
в меньшей степени, чем раньше. Сохранялась болезновность животе при пальпации 
в эпигастральной области и по ходу толстого кишечника. Периодически усилива- 
лись диспопоические явления, иногда оканчивающиеся приступами спавматических 
болей. Печень выступала из-под pas реберной дуги на 2 см, при пальпации стала 
болов болезненной и плотноватой. Выявлена изпостная динамика сокреторных пока. 
затодей желудочного сока с нестойким саижением общей и свободной кислотности. 
Функция почек ва протяжении всего периода наблюдения оставалась Ges изменений: 
удельный вес мочи колебался а пределах 1010—1022; следы белка были найдены 
только трижды, на 5-й день, через 2 и З месяца после поступлении изотопа; пра MAK- 
роскопии осадка мочи патологических элементов найдено не было’ 

Больного продолжали беспокоить головные боля, головокружения, илохой сок 
CO сиовидениями, снижение памяти, повышенная раздражательность, Eme более 
(неравномерно) снизились коленные и ахилловы рефлексы, пойизилон тонус мыши 
нижних ковечностей, Изменения болевой чувствительности на протяжении наблюде- 
дия характөризовались значительным ее повышением в ёрони 3—4 месяца с после. 
дующей пормализацией к 8-му месяцу и вновь заметным обостренном (резкое они. 
жешио порога) на 2-м году наблюдения. 

Колебания показателей ви за все это время не выходили за пределы нормы: 
Число лейкоцитов было 6700 в 1 мм?, лимф. 22-32%, э. 1—6%, п. 6-8%, с. 
53—60%; эр. 4210 000—4 670000 в 4 мм; тромбоцитов не ниже 190000, чаще более 
230000 п 1 мм". Количество ретикулоцитов колебадось в различные периоды MAGNO 
дения от 5 до 12% 

Биохимические показатели крови и мочи оставались нормальвымя, 


2% 2 


аа оса 


При обследования больного через 3'/; тода не удалось отметить существовных 
Нарушений в деятельности освовных критических для Сз” органов к систем. Hesna- 
чительные сдвиги в сердечно-сосудистой системе херактеризовались по-прежнему 
проимуществеиными нервворегуляторяыми. расстройствами в сердечной деятельно- 
cin по периферического кровообращения (ономенно ног, болк в костях, головная 
боль, лабильность пульса п артернального давления, замедление кровотока в сосудах 
хонезностей). Сохракялись некоторое приглушение сердечных тонов, сястолический 
шум на верхушке, диффузные изменения в миокарде, авалогичные описанным Pa- 
ное, инверсия линии 5—7 в стандартных отведениях и сважение зубца Tr. Пеяень 
выступала из-под края реберной дуги ва 3 см, была болезненна при пальпация; сохра- 
RANCH выраженный диспепсический синдром: тошнота, язродка рвота, изжога, резкяо 
боли в животе, периодическое нарушение студа. 

Ухудшөния, как правило, провоцировались погрензяостями в диете или приемом 
небольших количеств алкоголя. В психоневрологическом статусе отмечалось преи- 
мущественно наличие признаков типичного астено-веготативного синдрома с незна- 
чительными явлениями вегетативного полиневрита, вызванного, по-видимому, систе- 
матизеским употреблением алкоголя (нераввомерно сниженные ахилловы <d и KO- 
ленные d<s рефлексы, брюшные рефлексы живые, слегка s<é, расстройство чувот- 
зительности по пориферическому типу). Показатели крови были нормальными: лейк, 
0200-7200 в 1 мм, лимф. 15-38%, э, 240, п. 5—1%, о, 52-689, эр. 4600000— 
4150 000 в 1 мм?, тромб, 253 000—237 000 в 1 ым, ретикулоцитов 6-—12%е. Биохимиче- 
ские исследования крови не выявили заметных отклонений. Фуякция почек без OT- 
хлононий от нормы (лишь трижды были найдены следы белка в моче). 


Таким образом, больной Ч. перенес очень легкую подострую форму 
лучевой болезни, обусловленную воздействием Cs’, с преимущественными 
изменениями в начальном периоде со стороны желудочно-кишечиого трак- 
та, нервной и мышечной системы, без признаков существенного поражения 
печени и почек, 

Период отдаленных последствий характеризовался незначительно на- 
растающими изменениями в сердечно-собудистой системе, прогрессирую- 
щим увеличением печени; нестойкими астено-невротическими явлениями и 
отдельными признаками поражения периферической нервной системы. 
На всем протяжении функции печени и почек существенно He HIME- 
нились. 

Заболевание на протяжении всего периода наблюдения было отясчено 
хроническим алкоголизмом, что, по-видимому, явилось причиной ряда 
симптомов со стороны нервной и сердечно-сосудистой системы и желудоч- 
но-кишечного тракта. К ням следует отнести изменения со стороны пери- 
ферических нервов, а возможно и увеличение печени без признаков суще- 
ственного нарушения ее функции, 

Несмотря на поступление в организм значительных количеств цезия, 
более чем в 100 раз превышавших принятую для профессионального KOM- 
такта предельно допустимую величину, не развилось очерченного клиниче- 
ского синдрома поражения, Однако ‘могли быть отмечены некоторые харак- 
терные проявления реакции подострого тина: нарастание астенизации и 
нарушения нервпо-сосудистой регуляции в сроки, когда доза общего облу- 
чения приближалась к 30—40 бэр (1—2 месяца от момента облучения); 
появление слабо выраженных расстройств деятельности кишечника — ва 
$3—4-й неделе, т, е. в сроки, соответствующие максимальной экскреция иво- 
топа из организма с калом, четко выраженного синдрома нервно-сосудистых 
нарушений с преимущественной локализацией в мыпщах через 2—3 месяца 
после поступлення изотопа, когда его рециркуляция через них была HAR- 
большей, слабо выраженных и сравнительно поздно констатируемых при- 
знаков изменения функции печени с учетом известной неполноты биохи- 
мических исследований и возможного влияния на эти показания хрони- 
ческого алкоголизма, 

В отличие от данных Л. М. Омельяненко с соавторами (1953), а также 
некоторых других публикаций и в полном соответствии с краткими клини- 
ческими сведениями о пациентах, приведенными в материалах симпозиума 
Assesment Radioactivity in Man (Bena, 1963), не отмечалось существен- 
ных сдвигов в картине крови и Костного мозга, что соответствует весьма 
низким дозам облучения кости и костного мозга. Несмотря на наличие ря- 
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да отягчающих моментов в анамнезе больного, мы сочли целесообразным 
привести данное наблюдение, а также попытаться проанализировать кри- 
тически факты, изложенные в первичной публикации по данному случаю 
(М, Н. Фатеева и др., 1960). 

K сожалению, рассмотренный случай отличается неполной дозиметри- 
ческой характеристикой, а также отсутствием материалов целенаправлен- 
ного исследования критических органов и структур (мышечной ткани, бо- 
лее тонких и адекватных функциональных проб печени), что возможно 
способствовало бы более полной его клинической характеристике. 

Некоторые детали клинического синдрома при обследовании групны 
лиц, подвергавшихся воздействию более низких уровней облучения от MO- 
стунления цезия в количестве 300—500 мккюри, были отмечены нашими 
сотрудниками Г. И. Кирсановой, А. В. Барабановой и Э. Н. Садчиковой в 
процессе изучения сдвигов в деятельности мышечной системы: увеличение 
содержания аминофераз в крови, сдвиги в креатин-креатининовом обмене, 
закономерные при динамическом наблюдении изменения в биоэлектриче- 
ской активности мышц. К 

Отчетливые нарушения нервно-сосудистой регуляции, в том числе 
и мозгового кровообращения, были отмечены И. С. Глазуновым с соавто- 
рами (1969). Доза общего облучения больного за счет поступившего цезия 
составила за первые дни 15—20 рад, а к конду 3-го месяца — около 100 рад. 
Слабее клинический синдром был очерчен в диапазоне совсем малых доз 
(всего в 2--3 раза превышавших допустимые) в 5 случаях, описанных 
В, И. Кирюшкиным с соавторами (1962). Проявления типичной лучевой 
болезни ие сформировались ни в одном случае ири наблюдении за боль- 
ными в течение 1!/; лет. 

Немногие сдвиги, выявленные при поступлении цезия в количестве 
4—5 мкюри, свидетельствуют об определенных клинических возможностях 
диагностики поражения указанным изотопом. Сравнительно раннее воз- 
викновение реакций со стороны ряда органов и систем обусловлено тем, 
что распределение цезия приближается к субтотальному, подобно тому, как 
это имеет место э случае внешнего общего неравномерного облучения. 
С другой стороны, известная избирательность накопления изотона в мыш- 
цах и печени позволяет в широком диапазоне доз зарегистрировать в NOP- 
вую очередь реакцию критических органов, доза облучения которых оче- 
видно превышает среднюю для всего организма. 

Отсутствие изменений в гранулоцитарном ростке костного мозга TH- 
шично для сравнительно небольшого уровня лучевых нагрузок на крове- 
творную ткань во всех приведенных наблюдениях. 

Наличие незначительных изменений красной крови (ретикулоцитоз 
и снижение осмотической резистентности эритроцитов - в наблюдениях 
В. И. Кирюшкина) остается неясным. Несмотря на избирательную кон- 
центрацию цезия в эритроцитах по сравнению с плазмой (по данным 
В. Ф. Хохрякова, превышающую таковую в 6—7 раз), учитывая неболь- 
шоо количество Cs'*’, указанные изменения красной крови трудно отнести 
на счет его непосредетвенного воздействия на эритроциты. 

Тулий - 170 — гамма-излучатель с периодом полураспада 129 дней, 
Энергия основной части спектра гамма-излучения 0,084 Мэв, { кюри изото- , 
па эквивалентно 0,0039 Ra. 

Всасывание тулия из желудочно-кишечиого тракта происходит MEAM- 
ленно, с востепенным накоплением наибольшей дозы в почках, печени и 
костной ткани, При поступлении через органы дыхания и пищеваритель- 
ный тракт, в связи с медленным всасыванием, слизистые этих органов HOF- 
зергаются значительному облучению. Соответственно определяющими в 
клинике являются реакции слизистых в виде катарального ринофарингита 
и энтөроколита. Позднее и при больших дозах возможны изменения функ- 
ции печени и некоторое ее увеличение, а также изменения в легких (пуль- 
монит). Раднотоксичность тулия невелика, Предельное содержание в орга- 
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Рис, 51. Динамика активности выделенай больного Г. с учетом трех оспов- 
ных (a, 6 н в) экспонент (по С. А. Кириллову с соавторами, 1987). 
По оси абецисс — сроки от момента выделения: по оси ординат — количество выве- 
‘левого Тан, 
Светлые кружни — выведение с мочой; черные — выподение с калом; треугольви- 
ол рун суммарпбе; стрелками обозначены даты введения пентаципа. 


низме при хроническом поступлении составляет для почек 30. для кости — 
9 мккюри. Хофф для организма человека 6,5-40- {день-!). Клиническое 
выявление отчетливых изменений возможно при поступлении в Opra- 
низм не менее 75 мкюри тулия, что за 2 месяца создает дозу облу- 
чения желудочно-кишечного тракта около 400 рад, а костной ткани 
всего ~ 0,6 рад. 

Клиническое. описание одного наблюдения в случае поступления MAR- 
вого изотопа в организм человека принадлежит С. А. Кириллову с соавто- 
рами (1967). 


237 


Больной Г. 26 лет, имел непосредственный контакт с источником Tul”, герме- 
тичность капсулы которого была нарушена. Поступление Tul? происходило в течение 
короткого промежутка времени главным образом ингаляциовным путем. Дозиметрд- 
ческих данных о содержании изстопа в воздухе и на рабочих поверхностях в мо- 
мент происшествия нет. 

Оценку доз проводили на основе измерения активности выделений и внешнего 
тамма-излучения тела больного на тотальном счетчике. Это дало возможность ONO- 
нить количество попавшего в организм в день происшествия Тї!??, рассчитать TRA- 
новую дозу на легкие, как основной орган денонирования практически нераствори- 
мого соединения, а также проследить влияняе примененных лечебных средств (пен- 
тацина) на уровень экокреции изотопа из организма, 

Как видно из рис. 51, на котором представлено изменение активности суточных 
выделений изотопа, под влиянием пентацина значительно повысился общий уровень 
выведения Tu, в результате увеличения экскреции с мочой. До применения пента- 
дива Tu’? выводилея преимущественно с калом. Отношение активности вещества, 
выведениого с мочой (qu), к выведеняому с калом (qx) составляло 0,02—0,2, а после 
применения понтациие это отношение составило от 3 до 10, сохраняясь на OTOM уров. 
не на протяжении 70 дней, 

Соотношения количества Tul? в крови, организме и суточных экскремептах в 
различные сроки после попадания изотопа в организм представлены в табл, 24. 

Из табл. 24 видно, что концентрация TUY? в крови снижалась по мере уменьше- 
HER содержания его в организме, HO отношение содержания в крови к общему KONM- 
честву ипкорпорированного тулия р точение длительного времени (с 9-го по 440-й 
день) сохранялось постоянно иа относительно невысоком уровне 0,08—0,09%, 

Для оценки содержания нзотопа в костях лроизлодиля измерения при помои 
зубного датчика прибора PYC-5, 

Табаица 24 


КОЛИЧЕСТВО Tot B КРОВИ. ВО ВСЕМ ОРГАНИЗМЕ И ЭКСКРЕТАХ 
ВРАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ 


Срок после попадания Ты" в организм (дни) 


Показатель выведе- 
‘ния йзотопа 


120 


ә 20—40 | 100—440 


Количество Turo | 20.1071 | (10,0-—16,0).10-*| 40,-10% |Но обвару- 
#100 мл крови жено 
(мккюри) 

2 pean R 0,083 | 0,081—0,084 0,090 = 

Q организма 


g экокремелтов во 20—25 3—4 — 


@ крови 


Отмечалось постепенное снижение интенсивности внешнего бета-пэлучения от 
поверхности аубов: в первые дни регистрировались 22 ими/мин, через 1!/ месяца =- 
5 имп/мин, а через 3 месяца — всего 1 имп/мин. При исследовании зольного остатка 
зуба, удаленного по клиническим показаниям через 4; месяца от начала заболева- 
мия, в ткани последнего обнаружены лишь следы тулия. 

При исследовании топографии распределения активности гамма-щупом обнеру- 
жоно, что Tw? депоняруется главным образом в легких © препмушествонной локали- 
зациой в корнях, больше справа (Н „Ф. Тарасов). Возможно, это связано с обычными 
анатомическими особенностями правого легкого. 

Для измерения количества иннорпорированного тулия и расчета тканевых дов 
был применен метод определения в организме абсолютной активности гамма-иалуча- 
теля по кривой отвосительното умевьпения активности (кривая спада интелсинно- 
сти внешнего гамма-излучения) и по активности выделений. Как показали результа- 
ты исследования, в день происшествия в организм пострадавшего попало до 500 
мккюри изотопа. К 145-му дню после пропешествия доза облучения легких достигала 
в сроднем 138 рад. При расчете дозы предполагали, что изотоп з легком распреде- 
ляется равномерно, хотя реально существует нокоторая неравиомерность pacupe- 
деления, 

Как видно из рис, 52, на котором предсталлено формирование тканевой дозы 
облучения легкото с момента попадания TA? до выписки из стационара, в течение 
первого месяца было накоплено 50, а за 4 месяца-— около 00% суммарной дозы. 

Клинические проявленяя реакции на поступление изотопа, как видно из после- 
дующего описания, были выражены восьма слабо, бөз четкого формированин приз- 
ваков лучевой болезни даже легкой степени. 
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До происшествия пострадавший в те- fo? 
чение тода работал техником по TAMMA- 
дефектоскопии в благоприятных условиях. СА 
В 48 день после дегерметивация | 
источника отметил нерөзкую головную /20 
боль, резь в глазах, отсутствие аппетита. 
В последующие $ дня присоединились py 
тошнота, отвращение к курению. В этот 
пернод наблюдались резкая гиперемия 
пица, шен, конъюнктивы, стойкий poso- #7 
вый дермографизм, потливость, умереш‹ | 
ный лейкодитоз (41 400 в 1 мм). Отмече- 
Fo шв набухание слизистой оболочки 0 0 +9 00 М № RI HO 
носа, гиперемия глотки и гортани. Одмо- 
кратно было носовое кровотечение. Aau 
При обследовании яа 7--8-й день ma- 
noman ne гошовную боль, общую сла- Рис. 52. Динамика формирования дозы 
doors, небольшую сонливость, головокру- облучения легкого больного Г. 
жөнио при перемене положения тела. OG- 
Mee состояние пациента было удовлетво- 
иным кожные покровы не изменены. Отмечалась неболышая гиперемия котын" 
Рр рек и склер, выражеввая припухлость носа, гиперемия слизистой больше спра- 
ва, наличие в отделяемом из носа гпойно-крорянистых корок. 

Перкуторный звук над всөй поверхностью легких не измәнеп, дыхание BOOR- 
кулярное Грацы сёрдца не изменены, Топы авучные. Пульс 78 ударов в минуту, 
ритмичный, хорошего наполнения и напряжения. Артеряельное давление 400/60 мм. 
br. or, Жилот при пальпации мягкий, безболезненвый, Печень ш селезөнка He уве- 
тоны, Легкая апизокория, зрачок шире слева, при хорошей реакци на свет, KOR- 
ини я вккомодацию, Незначительное отклонение языка вправо, Волевая чувот- 
зертояцио ae расетроена. Пороти к обонятельному и вкусовому раздражению обо- 
их анализаторов не изменены. Сухожальные рефлексы несколько снижены па левой 
руке (повышены \справа}. Колентме рефлексы повышены (больше слева). Верхние 
и средние брюшные рефлоксы обычные, нижние ‘ослаблены. Повышенная лабиль- 
ность вазомоторов кожи лица и верхней половины. трудной клетки, белый дөрмогра- 
Gaon, оменяющайся краслым с широкой белой каймой по периферни тттриха, агим” 
метрии артериального давления на плоченых артериях, отрицательные глазо «ордон 
хый и эпигастрический рефлексы, усиленные ортостатический и клиностатический 
рефлексы. 

До izro дия сохранялись головная боль, боди в носу, каредка субфобрильная: 
температура. Наблюдался умеренный лейкоцитоз (до 9000 в 1 мм?) и относительная 
лимфопония (16,5%), с 8-х суток общее число лейкоцитов нормаливовалос», наряду 
с этим в течение недели еще сохранялась отяосительнвя (22-13%), а затем ymepen~ 
San абсолютная  (1000—900 клеток в 1 мм? крови) лимфопения. 

На 13-6 день появились боли в области правого додреберья, товевота, субихто- 
prenogre склер, Tenens на 4 см выступаот из-под реберного ‘края. Билирубина 

5 мг%, реакция прямая, замедленкая, гипохолестеринемия (122 мгф) я снижение 
фабриндгена я сылоротке крови до 0,17 Mr", Активность трвнсамвназы п холинәбте- 
Brow D сылоротхе крови ло изменялась, Формонные элементы крови были несколько 
бедны гликогеном. 

Ha Zik донь появилось чузбтяо зуда я гиперемия на виутрециой поверхности 
нижней трети правого предплечья, на 22-й день в этой области образовался пузырь 
размером 4X 2 ом. На 26-—27-H день гиперемия распространилась на тыльную по 
Ворхность предплечья, где также появился незначительный мягкий пузырь. На по- 
ранение участки накладывали повязки с гидрокортивоновой мазью, в затем © рас 
вором фурацилина. Заживленио их пронсходило довольно быстро. 

Tlocrauonno самочувствие пострадавшего улучшилось, исчезли боли в области 
позови, размеры ев к 5—6-й подоле стали обычными. Произошла полная оритолива- 
ция аробаи па предилечье. На 30-й день больной был вышисан иэ стационара в 
Удозлетворитольном состоянии, билирубин сыворотки крови при вытиоке 05 міф. 
Жыдолониё туляя составляло 17-2 мккюри в сутки и продолжалось превмуществонно 
PAON B чем, повидимому, сказывалось действие вводимого понтецина; общий 
Уровень выделении оставался также более высоким, чем до лечения. 

Самочувствие в первые дни после выписки было удовлетворительным. Однако 
через 5 дпей снова возникл боли п правой половине живота, появилась легкая топе 
жога, общая слабость, сохравявшаяся в течение нескольких водоль. 

Tips повторном поступлений в кливику через 2'/: месяца от момента провошеот- 
вия пострадавшего беспокоили головная шотливоеть, слабость, тошнота, CRH- 
җенне аптотата, боли в области правого подреборья, ломящде боли в костях голеней. 

'Отмечалась болезненность в области правого подреберья, увеличение печени на 
2 ем по срединно-ключвчвой линди. В состотния органов дыхания в сердечио-сосу- 
дистой системы существенных сдвигов не определялось. Функция вноптнего дыхания 
ке нарушена. В этот период отмечались уже ‘более выраженные изменения функция 
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печени. Содержание билирубина в сыворотке крови достигало 2,5 мг%, реакция npa- 
мая, замедленная, сдвиг пробы Вельтмана впразо до 9-й пробирки, Содержание TAH- 
хогена в форменных элементах кроз по-прежнему значительно снижено, В моче 
изменений не обнаружено, 

При исследования кожиб-сосудистых реакций выявлено повышение реакции на 
тибтамик, спижение порога рефлекторного дермографизма и наличие термовсиммет. 
рии в области задоней и спины. Ортостатическяй рефлекс усилен, а клиностатичес- 
кий извращен. Отчетливое снижение вибрационной чувствительности голеней и HO- 
тзышение порогов вкусового и обомательного анализаторов, 

Показатели крови начиная с 14-х суток и в течение последующих 2 месяцев OC- 
тавались в пределах нормы, отмезалась лишь тонденция к увеличению цветного по- 
казателя эритроцитов (1,2—1,07}. 

Дважды (на 35-е и 104-0 сутки) у больного произподено исследование костного 
мозга, с пашей точки зрения, не выявившее закономерных изменений, за исилючени- 
ем некоторого повышения митотической активности в конце наблюдения, Виявлено 
зпачительное снижение содержания гликогена в цитоплазме нейтрофилов; содержа 
ние РНК в лимфоцитах находилось на верхней границе нормы, На 104-й день забо. 
левания осмотическая резистентность транулоцитов была отчетливо снижена. OTME- 
чена наклонность эритроцитов к планоцитозу (толщина эритроцита 1,3 мк? показа- 
толь сферичвости 6,1, диаметр 8,0 мк, объем 77 anc) и к гиперхромий {средний KO- 
эффициент насыщения эрвтроцита 44%), 

С первых дней поражения больному проводили комплексное лечетно. В ранийе 
сроки применили отмывапие кожных покровов и глаз от радиоактивного вещества 
2% содарым раствором и слециальными пастами, содержащими комплексоны. 

В течение 10 дней больной получал антибиотики, 4 раза был введен неоком- 
понсая по 100 мл, одновременно применяли глюконат кальция, димедрол, внутривон.. 
ные вливания глюкозы с витаминами С и Bi, рибофлавином, янкотияовой кислотой. 
В нос вводици тампоны с синтомицяновой эмульсией и гидрокортивоцовой мазью, 
Проведено 10 вляваний 5% раствора пептацина по 5 мл через день, В дальнейшем 
применоние певтаципа было прекращено в связи с раовитием гепатита и назначены 
дополнительно витамины В, Be и В, липокаив и холин хлорид. Увеличение печени 
сохранялось в течение 3 месяцев, кан и умеренная билирубипемия (2,5—1,66 MPY); 
отмечались одвяг пробы Волътмана nnpaso до 9-й пробирки, снижение фибриногона 
в плазме (до 0,19 мг%), активность холинастеразы (до 20.9), дластавы крови до 
40 единиц, повышение количества молочной кислоты до 288%. С 52-го до #20-70 дия 
наблюдалась умеренно стойкая гипокалиемия (18—15,6 ur). Фракциониый состав 
белков сыворотки ие изменялся, С-реактивный протеин не обнаружен. Активность 
трансаминазы в точелие всего периода наблюдения колебалась в пределах нормы. 

держанио тиамина, несмотря на введение, в эритроцитах и лейкоцитах оставалось 
умеренно пониженным, а экскреция с мочой понизилась до пуля. 

На 4-м месяце. состояние больного улучшилось, печень не пальнировалась, 
улучитились биохимические показатели. Содержание гликогена в форменных элемен” 
тах крови повысилось до 22,9 MTH, активность холинастеразы — до 38.2%, количество 
тиамима в эритроцитах нормалязовалось, хотя в лейкоцитах оно оставалось gueno 
жо пониженным, сохранялась повышеннап кояцонтрацил билирубина = 168 мг, 
реакция прямая замедлептая, сдвиг пробы Вельтмана вправо до 9-й пробирки, MO. 
лочная кислота в крови до 27,9 мг%. 


Описанный клинический синдром развился у пациента, пнгалировав- 
mero 500 мккюри слаборастворимого соединения Ти”, являющегося ram- 
Ma- и бета-излучателем, Наиболее прочно остававшаяся в организме нера- 
створимая фракция приводила к облучению легких в дозе около 136 рад. 

Можно предноложить, что поступление и прохождение частиц изото- 
па создавало дополнительное бота-облучение слизистой верхних дыхатель- 
ных путей и желудочно-кишечного тракта в дозе, ориентировочно равной 
500-800 рад. Эта величина, по данным Б. Раевского (1956), А. С. Павлова 
с сотрудниками (1965), уже может быть пороговой для возникновения сла- 
бо выраженных явлений ринофарингита и конъюнктивита, что и имело 
место в первые дни после ингалядии изотопа. Некоторое количество тулия, 
по-видимому, могло элиминироваться из легких и отложиться в костной 
ткани и печени, о чем говорит обнаружение бета-активности в тканях зуба, 
спадающей в сроки, близкие к Т:/,тулия. Однако эти количества едва ли 
могут быть признаны существенно значимыми, чтобы отнести к их дейст- 
вию наблюдавшиеся у пациента признаки гепатита или допустить возмож- 
ность развития существенных изменений кровообращения. Скорев следует 
признать гепатит интеркуррентным заболеванием либо следствием приме- 
нения пентацина и неоқомпенсана, широко использовавшихся с первых 
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дней пребывания пациента в стационаре, Изменения слизистых верхних 
дыхательных путей, рта, а также кожи должны быть отнесены к проявио- 
ниям местного действия бета-излучения тулия, что не отражено авторами 
в диагнозе, пряводищемся в публикации. 

Радиоактивные изотопы, используемые для контроля и автоматизации. 
технологических процессов (измерение толщин, плотностей, веса, счета 
предметов). Источники бета-, гамма-, а также альфа-излучения в этих слу- 
чаях, как правило, имеют неболылую суммарную активность (не более 
100—150 мккюри) и потому потенциальная опасность поступления их в 
организм невелика, тем более что они вмонтированы обычно в какие-либо 
приборы и хорошо герметизированы. Наиболее распространенным тамма- 
источником является Соб, В качестве бета-источников используются ‘Sr, 
ТЕМ и некоторые другие. 

Стронций-90 в равновесии с Y% — бета-излучатель со средней 
энергией 1,1 Мэв, эффективный период полувыведения из тела человека 
составляет 6,4 .103 дней. Интерес к этому изотопу обусловлен его опреде- 
ляющим значением в осадках атомных взрывов, а также наличием в тех- 
нологических смесях при растворении облученных в реакторе тоиловыде- 
ляющих элементов (Eisenbud, 1966). 

В зависимости от формы химического соединения всасывание строи- 
ция из желудочно-кишечного тракта и легких происходит с различной 
скоростью. Во всех случаях в отдаленные. сроки критическим органом 
являются кости и костный мозг, где допонируется более 90% всей активно- 
сти, содержащейся в это время в организме. Выпедение происходит, в зави- 
симости өт путей поступления, пренмущественно с калом или мочой, Tios 
стоянная выведения за сутки Хор 41074 (день^!), 

При ингаляционном поступлении слаборастворимых порошкообрааных 
соединений из светосостава постоянного действия возможна более стойкая 
фиксация изотопа в легких, которые вместе с дыхательными путями прини- 
маются в качестве критического органа, Именно для этих случаев Miller 
и Thomas на симпозиуме в Сап-Вали (1967) предложили уравнения, описы- 
вающие содержание стронция в поздние сроки (900<i<2600 дией), пра- 
вомочность которых подверглась серьезной дискуссии. 
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Стронций в организме накапливается с иекоторым закономерным для 
определенного возраста соотношением к величине накопления кальция. 
Вскармливание молоком матери, в организме которой содержится строн- 
ций, приводит к увеличению относительного содержания стронция в CKO- 
лете потомства экспериментальпых животных. Величины коэффициентов 
дискриминации стронция через различные биологические барьеры (ames 
та — кишечник, плацента — кровь — кость} также изменяются с. возра- 
стом (Goldman et al.; цит. по 10. И. Москалеву, 1968). 

Изотоп относится к категории элементов с относительно высокой TOR- 
сичностью; предельно допустимое содержание в организме человека при 
хроническом профессиональном поступлении принимается равным 
2 мккюри. 

Минимально опасным может быть призвано поступление 400 мккюри 
81%, создающее за 2 месяца на костный мозг дозу 100 бэр. В ранние сроки 
при поступлении значительных количеств стронция возможны изменения 
в органах, через которые поступает или выделяется изотоп (слизистые рта, 
верхних дыхательных путей, кишечник). Позднее в соответствии с распре- 
делением следует ожидать основные клинические проявления в деятель 
ности печени, а в отдаленные сроки — в органах кроветворения и костной 
ткани (гипо-и гипериластические процессы, опухоли кости — саркомы). 
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Рис, 53. Частота и сроки появления опухолей в зависимости OT количе- 
ства вводимого 5: (в мқ/кюри яа 1 г— цифры у кривых). 
По оси абсцисс — длительность введения; по оси ординат— вероятность появле- 
ния в различные сроки (дни хіб‹) (Б. Раевский, 1956). 


Приводим соответствующую иллюстрацию зависимости возникновения 
опухолей от количества вводимого стронция, заимствованную из моногра- 
фии Б. Раевского (1956) (pue. 53). Расчеты, проведенные позднее Mole 
(1967), показали, что число бета-частвц на 1 кг веса для возникновения 
опухолей у различных животных (1,1—1,2-10") примерно одинаково, 
что позволяет предположить близкую величину и для человека, Та- 
ким образом, экстраполяции в отношении исчисления возможных сарко- 
могенных доз стронция приобретают известную правомочность. Из дололни- 
тельных эффектов при поступлении Sr” в организм экспериментальных 
животных описаны лейкозы (McClellan, Finkel, 1956; Clark et al, 1963; 
В. Н. Стрельцова, 1964; 10. И. Москалев, 1965) и появление аберрантных 
клеток периферической крови. Количества стронция, способствующие раз- 
витию пролиферации миелоидной и лимфоидной ткани, должны быть до- 
статочно велики, что давало основание некоторым авторам (Marinelli, 
1967) вастаивать на увеличении его предельно допустимого „количества 
в организме человека при профессиональном контакте до 5 мккюри. 
Относительно слабо при действии стронция выражены изменения сосудов 
костной ткани. f 

Тяжелые случаи интоксикацин с острым и подострым течением у чело- 
века He описаны. На основании экстраполяции экспериментальных данных 
можно полагать, что они будут близки по клинике к острой лучевой Gonez- 
ни от адекватных доз внешнего облучения, поражающих кроветворение. 
Характер непосредственных реакций при воздействии относительно малых 
доз, превышающих допустимые в 5--10 раз (в комбинации с радием), 
освещен в работах чехословацких ученых (Müller, David et al., 1961). Tewe- 
ние этих случаев благоприятное. Незначительные изменения выявлялись 
в картине костного мозга (ретикулоцитоз, относительная гиперплазия крас- 
ного ростка, некоторое повышение числа аберравтных митозов) при нор- 
мальной картине периферической крови. . 

Экспериментальные исследования (Bloom et al., 1960; Dougherthy et al., 
1955; Mole, 1950, 1959; Linecki, 1963; В. H, Стрельцова, 10. И. Москалев, 
4964; Л. А. Булдаков я др., 1969; И. К. Петрович и ap., 1987) указывают, 
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что в процессе формирования реакции кроветворной ткани на воздействие 
стронция существует длительная фаза нормального или несколько неустой- 
чивого морфологического состава периферической крови. Лишь при поетуп- 
лении значительных количеств стронция (нескольких мкюри) эта фаза 
сменяется неуклонно прогрессирующей цитопенией. Первая фаза отража- 
ет викарную (в ответ на микроповреждение ограниченных участков крове- 
творной ткани} очаговую гиперплазию костного мозга или развитие 
эктопического кроветворения. При этом во всех случаях наблюдается 
преимущественная направленность регенерации в сторону красного крове- 
творения, что, по мнению Г. Д, Байсоголова (1962, 1963), является обще- 
биологической закономерностью в реакции кроветворной системы на разно- 
образные неблагоприятные воздействия, которые организм в состояния 
репарировать. 

Радиоактивные элементы содержатся также в источниках, применя- 
емых при гамма-нейтронном каротаже, а также в качестве контрольных 
препаратов при выполнении геологических исследований. Это — порошко- 
образные смеси полоний-бериллиевые и радий-бериллиевые, а также HOTOT- 
ники радия. 

Полоний- 210 — практически чистый альфа-излучатель с периодом 
полувыведения из организма человека около 140 дней. Энергия альфа- 
излучения 5,3 Мэв. Удельная активность и токсичность изотопа очень вы- 
соки (4500 кюри в 1 г без стабильного носителя). $ 

В связи с этим поступление даже небольших весовых и объемных KO- 
личеств полония; особенно непосредственно в кровь (через поврежденную 
кожу), может представлять серьезную опасность. Критическими оргапами 
являются почки, селезенка, печень, на которые за короткий срок приходят- 
ся наибольшие поглощенные дозы. Выведение полония из организма про- 
исходит с калом и мочой в отношении, примерно равном 10:1, а в более 
поздние сроки — преимущественно с мочой. В крови на протяжении пер- 
вых 4--8 недель после поступления содержится приблизительно 10—20 
общего количества изотопа, 

В связи с быстрым формированием тканевой дозы (до 80% общей ee 
величины накапливается в течение 100 дней) и циркуляцией изотопа в 
крови, развитие клинических реакций при достижении некоторой абсолют- 
ной величины дозы происходит в относительно короткие сроки. Наиболее 
ранние отклонения могут быть выявлены в капиллярах кожи и слизистых, 
кровообращении и состоянии ферментных систем в’Жжелчевыделительной 
функции печени, Эти сдвиги при последующем благоприятном течении 
заболевания заключаются в преходящей билирубинемии, увеличении со- 
держания альдолаз в сыворотке крови, изменении объема почечного плаз- 
мотока, сдвиғах показателей адсорбции П?!-бенгал-роз клетками печени. 
Подобные отклонения были обнаружены у больных в диапазоне доз, пре- 
вытеющих допустимые в 10—50 раз (А. К. Гуськова, В. А. Солдатова, 
Р. Д. Друтман и М. С. Малышева). 

Тяжелые клинические проявления с глубоким нарушением функции 
печени и почек, как это можио предположить на основе экстраполяции 
экспериментальных данных, возникают через 3—6 месяцев от момента по- 
ступления полония в количестве, равном или превышающем 50— 
400 мккюри. 

Приводимое ниже наблюдение иллюстрирует клинические проязления, 
характерные дия действия даниого изотопа, а также некоторые радио- 
метрические методы определения его начального количества, которые 
были использованы длн расчета тканевых доз в основных критических 
органах. 

Закономерности, присущие данному больному, были характерны для 
всех лиц, наблюдавшихся А. К. Гуськовой с соавторами (1965), а также 
описанных Л. М. Омельяненко с соавторами (1963) в близком двалазоне 
доз. Количество полония в этих случаях состазляло от десятых долей до 
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Рис, 54. Динамика вы- 
ведения половия с Ka- 
дом (верхняя кравая) 
и мочой {нижняя кри- 
Baa) у больного М. 
По оси абешиее — дни на- 
блюдения; по оси орде- 
ват — д (суточное Konn- 
Чебто әкскрета В микро. 
кюри}, 


a? 


ш 


wt 


я шо 150 20 20 900 39 


10 мкюри, Корреляция клинических данных с величиной дозы прослежи- 
валась по срокам выявления и выраженности всех изменений, Приводям 
типичное наблюдение |, 


Больвой М. 17 лет, родился в семье колхоаника. Рос и развивался пормально, 
учился удозлетворительно, закончил 8 классов, с 1961 г. —упеник-каменщик строи“ 
тельного училища. В прошлом ничем ве болел. Наследственность не отлгощена. Не 
курит, Отец погиб на фронте, мать страдает заболеванием сердца. Материально-быто- 
вые условия удовлетворительные. 

Мальчик вместе с тремя товарищами увидел во дворе строительного училища 
металлический бачок, который их заинтересовал, Будучи старшим, ов открыл бачок, 
вынул из него металлическую ампулу. вскрыл еб молотком, затем вскрыл вторую 
ампулу, находящуюся внутри первой. Порошок, содержавшийся во внутренней ампу- 
ле, высыпал на правую ладонь мальчика, который сдул ero, ампулу положил в ий. 
трудный карман и вместе с товарищами пошел в столовую. Перед обедом вымыл py- 
ки с мылом. 

Пропажа амиулы, содержащей полоняй-бериллиевый источник в 4 кюри, вызва- 
ла тровогу на строительном участко. Через 9 часов после провемествия мальчики 
были обнаружены и доставлены п факультетскую клинику медицинского института, 
При поступлении всем пострадавшим было сделано промывание желудка, очисти- 
тольные клизмы, назначено обильное питье, давался жилотвый уголь. В течение mep- 
вых 10—44 дней вводили антибвотики, хлористый кальций, аскорбинопую кислоту, 
рутин, витамины группы В; в течение недели проведен курс лечения унитиолом. 
На 9-й день от момента пропошествия у пострадавшего было замечено увеличение 
печени, Еще через неделю он был ваправлен в радиологическую клинику с целью 
дальнейшего наблюдения и лечения, 

Данные о количестве поступившего полония п расчет тканевых доз производо- 
ны Р. Д. Друтман с соавторами. Окисленный полоний поступил ингаляциовным пу- 
тем через пищеварительный тракт с вагряанонных рук. В первые дни менее CHCTE- 
матически, а с 21-го дня после происшествия регулярно в лаборатории производили 
исслодолапия по определению полония в пробах различных биологических сред 
(кала, мочи, крови, желудочного сока, дуоденального содержимого). Результаты ис- 
следования представлены на рис, 54. 

Было вычислено, что средний эффективный период полувыведения полония ва 
организма составляет 37 + 6 дней. Среднее отношение активности, выводящейся за 
сутки с калом Ч» и мочой чы, равно 188; суммарная активность полония, вынодив- 
шаяся в первый день после попадания его в организм, Ege pasna 1,51.10-. Эти 
данные получены в результате экстраполяции кривой выведения ко дню пронстест- 
вия, без учета полония, прошедшего транзитом. В отдельные дни уровень выведе- 
пия половия зпачителько отизонялся от средних значений в кривой выведония, и 
тогда соотвошение между активностью полония, выводящегося за сутки © калом и 


* Публикация А. К. Гусьновой o соавторами (1965). 
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мочой, существенно изменялось. Следует 
отметить, что в исследованном случае 
среднее ‘отношение активности, выводя- 
щейся с калом, к активности, выводящей- 
ся с мочой, тем больше, чем выше сум- 
мариый уровень выведения. 
Концентрация половия в крови нэме- 
няпась по мере выведения его из организ- 
ма. На рис. 55 ириводатся данные по со- 
дертанию полония в Í мл крови (с 24-го. 
шо 56-й день). 
Концентрация полония в крови обсле- с и и и 6 
дованного находилась в отрогом соотно- дни 
енин с количеством попавшего в орга- 
визы вещества. + 2 Рис. 55. Динамика содержания воло- 

При исследовании биосред на 328-й ния в крови больного М. 
день полоний в крови практически не Mo оси абецисс-— дви паблюдепия: ло 
был обнаружен. На основании расчет- оси ординат — количество полония, 
ных данных о количестве изотопа, содер- 
жащегося внутри организма, п измеряемой концентрации в крови, оценивалась доля 
ero содоржания в крови: ва 50-й день она составила 10% от содержащегося в opra- 
низме. 

Б желудочном соке содержание полония на 45—46-й день равнялось 8 расп/мин,, 
а в дуоденальном содержимом — 29 pacu/man, Таким образом, активность (40), попав- 
шая внутрь организма, без учета полоняя, прошедшего транаитом, могла быть ONG- 
нена в 10,8 мккюри. 

Зная активность, лоцапшую в организм, удалось оценить среднюю дозу ла все 
время нахождения изотопа п дозу в отдельных органах. В расчетах принималось 
следующее распределение (в процентах от содержащегося в организме): печень — 
22, почки — 10, селезенка — 1. Перераспределевие полония по органам со временем 
пе учитывалось; вес органа вычисляли на основании веса пострадавшего и соотио- 
ear anr aaa органов «стандартного Человека». Результаты расчетов. приводятся в 
табл. 25, 

Дозы рассчитаны при упрощенном предположевии, что ОБЭ в рассмотренном 
случае равна 10. 

Из приведенных данных видно, что, несмотря на наибольшее отложение поло- 
ния в печони, самая высокая тканевая доза создается в почках, где его концентрация 
максимальна, 


š 
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Таблица 25 
СУММАРНЫЕ СРЕДНИЕ ТКАНЕВЫЕ ДОЗЫ, СОЗДАВАЕМЫЕ ПОЛОНИЕМ 


Весь организм Печень Поин Селезенка 


доза, бар 


РЕР 


52 | 30 [о | зо | 220 | 700 | 110 | 140 


На рис. 56 представлена интегральная кривая накопления тканевой дозы во 
вромони, Из eo анализа следует, что доза к 35-му дию составляет 50, а к 100-му дню 
достигает 85% полной интегральной дозы. 

При поступлении в клянику мальчик викаких жалоб но предъявлял, чувствовал 
себя хорошо; самочуствие оставалось хорошям и в последующие 2 гола ваблюдения. 
Клиническое обследование пострадавшего в местной больнице и трижлы в стациова- 
ре радиологического отделения клиники на протяжения 27, лет от момента постул- 
ления изотопа позволяет говорить об отсутствии ва всем протяжении наблюдения 
выраженного клинического синдрома лучевой болезни, обусловленного полопием. 

За первый тод наблюдения мальчик прибавил в восе 3 кг, за второй год — 
2 wr, вырос за 2 года на 2 CM, что соответствует возрастным нормативам, 

Однако нрй ицательном спецвализированном исследовании выявлены отдель- 
ные признаки реакцин со стороны некоторых изиболее порэжгемых полонием орга- 
нов и систем, соответствующие величинам лучевых нагрузок от поступившего в OP- 
авиа изотопа, пе copimponantine, однако, очерчевного клинического синдрома 3A 

олевания. 

При обследовании в нлинике в период первой госпитализации (15—70-it день) 
были обпаружеяы легкие нарушовия сосудистой проницаемости: проба Нестерова 
ПН стопови, положительный симптом MANKA без клинических признаков. гемор- 
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% рагического синдрома. При капилаяроскоии- 

108 ческом исследовании ногтевого ложа 

IV пальца обеих рук отмечалась мутность 

фона, замедление кровотока, На 5--6-й неде- 

ле наблюдалось аначительное расширение 

сети кровеносвых сосудов в области слизи“ 

50 стой мягкого неба и задней стенки глотки, в 

области нижних раковин и носовой перего- 

родка, вдиничные мелкоточечные кровоиз- 

лияния. На 18-8 день было однократно Re- 

большое носовое кровотечение. Через 4 год 

оставалось аначительное расширение сети 

УУ ЮР `` кровәносных собудов, после 2 ает ваблюде- 

Dae ния эти изменения исчезли, X 

Tipu исследовании сердечно-сосудистой 

Рис. 56, Динамика формирования системы при первой госпитализации отмече- 

дозы облучения печени у бол на неустойчивость артериального давления с 

ного М. наклонвостью к гипотонии (артернальное 

„давление холебалось от 110/70 до 8050 мм 

рт. ст). Аускультативно выявлялся нежный 

систолический шум, подтвержденный при фонокардиографической регистрации. 

В последующие 2 года тоны сердца были чистыми, шум не выслушивался, CY- 

щественных изменений в ЭКГ не выявлялось (табл. 26), Диспепсических < расстройств 

но отмечалось, аппетит сохранялся хорошим, мальчик прибавлял в восе. На 10-й день 

после поступления изотопа было отмечено увеличение печени (печень выступала на 

25-3 см из-под реберной дуги уплотненным краем в первые 2 месяда наблюдения); 
в последующие годы наблюдения печень не нальлировалась. 


Таблица 26 


ОСНОВНЫЕ ДАННЫЕ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ 


RST, con, | ORATOR рити, 


Дата PHQ, сек. 


25/Х 1961 г, 0,1 0,37 
11/Х1 1964 г. 0,19 0,09 0,38 
22) IX 1962 г, 0,24 0,08 0,42 
4/Х 1963 г. ‚9,16 0,07 0,40 


При функциональном исследовании печени отмечалось проходящее увеличение 
билирубина, в основном за счет непрямой фракции. 
се другие функциональные пробы печени (суломовая, тимоловая, формололая, 
йигити» альдолазы) не представляли значительных отклононий от нормы 
(табл, 27). . 


‘ Таблида 27 
ПОКАЗАТЕЛИ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ 


`Вилиру- 
аб- билирубин | С 9 о. 
Дата Е Панин ое адларда [san 5а | Формоловая проба 
ur % 
` AXI 1961 т. | 1,45 | Положительная зае | 1,99 | 0,83 | Отридательная 
медленная 
43/X1 1961 г. | 0,80 — 2.15 | 0,48 To же 
22jX1 1961 г. | 1,0 | Положительная aa- | 2,07 49 |» 
медленная 
4/XII 1964 г. | 0,85 | Положительная sa- | 1,85 А >> 
медленная 
З/ХИ 1981 г. | 0,3 — 2,06 | б >> 
s IX 42r. | 15 = 1.98 | 0,37 > х 
4/Х 1963 г. 0,97. 0,29 At — >> 


AG 


Кислотность НЫЕ сока представ- Таблица 28 
дена в динамико на табл. тия кислотность желудочного 
желудочного содержимого без особениостей. ОНО 
Стул был оформленным, регу: 

При первой госпитализации обнаружены Coton: 
небольшие патологические сдвиги со сторо- Дата Общая ея 
ны функционнльной деятельности почек. 

Как видио из рис. 57, на 29-й день после по- 
стушиения полония отмечалось отчетливое 8/1Х 1982 г. 78 46 
снижение поҹечного плазмотока до 5/ 1963 г. 2 0 
393 мл/мин. При обследования через i m 2то- 17/Х {%3т. 56 22 
да показатели почечного плазмотока и KAY- 
бочковой фильтрации ие отличались от нор- 
мального уровня. 
Таблица 29 
УДЕЛЬНЫЙ ВЕС И СОДЕРЖАНИЕ БЕЛКА В МОЧЕ В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ 
1961 г. 4982 г. 1963 т, 
Дата 
НИЕ | Ухт | дух: | espe] open] ух шл | вту }тухи | их | вух 
Удельный | 1016 11015 |1042 |1020 11016 |1025 |1017 |1016 |1014 |1015 [1024 
вес 
Белок — ~ — |Следы| — | — [Следы — КЕ 


В период первичной госпитализации при повторных анализах мочи двукратно 


отмечались лишь следы белка (табл, 29). 
Проба по Замницкому ие представляла 


отклонений от нормы, удельный вес 


мочи — 1009—1028, остаточный азот в пределах нормы (21.2—26,9 міф). 
Тщательный певрологический осмотр при первой госпитализации выявил OT- 


дельные функциональные сдвяги, 


рез f'a месяца после поступления 


лежащие в пределах возрастной лабильности. e- 
изотопа отмечались яөкоторое слижение колен- 


ных рофлексов, а также незпачительная мышечная гипотония перхних конечностей, 


преимущественно в 


разгибательной группе мышц. Через 1—2 года патологических. 


изменений со стороны нервной системы но выявлено, 
При динамическом наблюдении были отмечены некоторые сдвиги в составо NO- 


риферической крови, заключавииеся B 

ющим приближением количества 

в { ми"); периодически отмочался 
количество тромбоцитов за 


вачальном умеренном лейкоцитозе, с посло- 
лейкоцитов к нижней границе нормы (4000— 
Умеренный лимфоцитов (до 56%). Общее 


весь период наблюдения 
было, в пределах нормы M eg а ® 
(180 000—300 000 в 1 мм?), при 


первом поступлении были ot- 
мечоны измёпения в тромбо- 
цитарной формуле за счет 
увеличения процента старых 


А 


форм (до 43—18%) ж форм 
раздражения (до 4%). Р 20 
орфологическяе измене- 500) 


ния кровиных пластинок со- 
. провождались некоторым IO- 
нижением их ретрактальных 
свойств, Индекс ретракции 
02—028 (при норме 0,3—0,5). 
Bes остальные показатели 
периферической крови за весь 
период наблюдения остава. 
лись в пределах нормы. 
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Динамика числа лейкоди- 


тов представлена на рис. 58. 

В пунктате костного моз- 
та (табл, 30), взятом на 20-й 
и 51-й день, отмечалось неко- 
торое увеличение количества 
клеток эризробластического к 
уменьшение количества nIe- 
ток миолоядного ряда, а TAR- 


+ блум 
0—0 /Л2ёуИ ООУ 


Рис. 57. Результаты исследования почечного 

пдазмотока (верхняя кривая) и клубочковой 

фильтрации {нижняя кривая) у больного М. в 

сопоставлении с ори (ааштрихованная по- 
лоса). 
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DIS ALLL: 
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+ 
2 
г 
й п by e it 
х Xi Ай 1 и д, AR 
19602 19622 _ 19632 


Pac, 58. Динамика числа лейкоцитов у больного М. 
Заштрихованная полоса — граница возрастной нормы, i 


жө некоторое увеличение содержания лимфоцитов (7,6—11,0%), моноцитов (38— 
40%) и митозов краспого ряда, Общее количество миелокариоцитов 110000 в 1 мм. 

В костиомозговом пунктате через { и 2 года после поступления изотопа общее 
число клеток достаточное (103 000-69 000 в 1 мм?), лейко-оритробластическое соотно- 
шени нормальное, отмечен ретикулоцитов (44—28%). 


Таблица 30 


основные ПОКАЗАТЕЛИ КОСТНОМОЗГОВЫХ ПУНКТАТОВ 
В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ 


Лейко-аря- 


Количество | їробдасти- | Индеко cog. | Minnene Ретикуло- 
me SSS | ES | ЧӨН 36 
B/XT 1961 г. 110000 2,2:4 0,60 0,8 17 
З/ХИ 1961 г. 102 000 али 0.40 0,7 17 
JAIKI 1962 г. 103000 4,34 0,56 0,7 44 
15/Х -4963 г. 69000 3,024 0,50 0,7 28 


Меры оказавия первой помощи и последующие мероприятия по ускорению NH- 
зедения изотопа из организма пострадавшего были проведены в местной больнице. 
В первые сутки, помимо обмывания кожных покролов и смены белья, мальчику бы” 
ло сделано промывание желудочно-кишечяого тракта, назначено обильное питье, 
мочегонные; с 23/Х по 30/Х 1961 г. проведея курс лечения унитиолом (5% раствор по 
10 мл внутримышечно в течение 10 дней). В последующем в связи с предположением 
о возможности развития токсического поражения печени проводилось общеукреп" 
ляющее, симптоматическое лечение и диетотерапия. 


Приведенвое наблюдение иллюстрирует основные черты формирова- 
ния реакций организма на поступление полония в количествах, значитель- 
но превышающих предельно допустимые. Тем не менее клинические про- 
явления даже при тщательном целенаправленном исследовании выражены 
весьма слабо и заключаются лишь в наличии незначительных отклонений 
в период наиболее интенсивного нарастания тканевой дозы в критических 
органах (печень, почки, сосудистая система). Общие реакции не выявлены, 
по видимому, в связи с тем, что доза облучения всего тела не превышает 
за время наблюдения 30 бэр. Вместе с тем возможность обнаружения хотя 
н слабых реакций в перподе накопления основной доли лучевой нагрузки 
не позволяет полностью исключить развитие отдаленных неблагоприятных 
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последствий, касающихся критических органов ‘и систем: нефроватии, 
дистрофии печени, системного поражения лимфатических узлов. 

Радий. Естественный радиоактивный элемент, получаемый из при- 
родного сырья, Применяется в качестве одного из основных компонентов 
в люминесцирующем светосоставе постоянного действия, а также в меди- 
цинских целях. Входит в состав ряда комбинированных гамма-источников, 
а в сочетании с бериллнем — источников гамма-нейтронного излучения. 
При поступлении внутрь представляет преимущественно опасность как 
альфа-излучатель, с длительным пернодом полураспада (1620 лет). Сред- 
няя энергия альфа-излучения — 4,77 Мэв, гамма-излучения — 0,188 Мэв. 

Помимо Ra, в медицине применялся еще Ва? с Ty,3,64 дня. Ba- 
держка последнего в организме людей при внутривенном введении, по дай- 
ным Maletskos (цит. по Ю. И. Москалеву, 1968), описывается уравнением: 


Ry = Bie 0-228 + 16. 


При этом 1 мккюри изотопа создает интегральную дозу 0,2 рад. О tpa- 
тических последствиях применения этого изотопа 1718 пациентам в KONM- 
чество 5—500 мккюри в период с 1946 до 1951 г. в ФРГ сообщил Spiess на 
симпозиуме по отдаленным последствиям действия радионуклидов в США. 
в сентябре 1967 г. 

Как и для остальных изотолов, мы рассматриваем только действие ра- 
дия при поступлении внутрь, не учитывая других компонентов радиацион- 
пого воздействия, имеющих место в реальных условиях (действия ингали- 
рованного радона и внешнего гамма-облучения), которым посвящены сие- 
циальные разделы книги о так называемых сочетанных поражениях. 

Всасывание На? в зависимости от химической формы соединения и 
размора частиц происходит из желудочно-кишечного тракта и легких © 
различной скоростью. Все первоначально розорбированное количество 
(примерно 5—10% от поступившего} довольно прочно удерживается в 
органах и тканях. Пернод эффективного полувыведения Ra” составляет 
для кости 1.6. 10-4 день“. Средние величины всасывания Ra? из кишеч- 
ника у 6 добровольцев, по данным Matetskos (США; дит. no Ю. И. Моска- 
леву, 1968), составляют 14-20%. В отдаленные сроки в качестве основпо- 
го критического органа для радия принимается костная ткань, в которой, 
хотя и более медленно, чем в период поступления изотопа, продолжает 
накапливаться наибольшая суммарная поглощенная доза. Мощность дозы 
облучения Ва?24, естественно, выше, чем Йа?®%, 

Как показывают многочисленные литературные данные (МагЧапа, 
1929, 1931; Evans, 1955; Looney, 1958; Е. И. Сафронов и ap., Р. А. Солодова 
и Apn 1966), изменения в кроветворных органах и костях определяют KIM- 
ническую картину поражения радием в широком диапазоне доз (от содер- 
жания в организме 0,1 мккюри до однократного поступления 2 мкюри). 

При поступления слаборастворимых и плохо всасывающихея соеди- 
нений, входящих в светосостав постоянного действия, как и при ингаляции 
п эманировании радона, что происходит во всех случаях нахождения радия 
в организме человека, верхние дыхательные пути и легкие получают до- 
полнительно значительную дозу облучения. Поэтому могут быть отмечены. 
некоторые клинические признаки реакция последних, варьирующие от 
легких изменений кровенаполнения и трофики слизистой дыхательных 
путей до развитых форм поражения в отдаленные сроки (пневмосклероз, 
опухолевов превращение эпителия слизистой бронхов с развитием рака 
легких). Нормирование содержания радия в организме проводят с учетом 
постепенного накопления суммарных доз к поздним срокам от момента 
поступления. Опасные с этой точки зрения количества Ва? {10—20 мккю- 
ри) не дают отчетливых клинических проявлений непосредственно и в 
ближайшие сроки после их поступления, что объясняется своеобразной 
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динамикой накопления тканевой дозы (см. табл. 22 и рис. 49, 50). В связи 
< описанными особенностями метаболизма и физической характеристики 
более быстро накапливается суммарная доза от Ва?%, 

Клиническая характеристика реакций человека на воздействие радия 
изучена достаточно подробно в широком дианазоне доз —от величин, не 
дающих заметных отклонений, на протяжении всей жизни, до приводящих 
к летальному исходу в ближайшие годы. Кратко систематизируем эти ма- 
териалы вместе с некоторыми наиболее существенными для понимания 
патогенеза сведениями по экспериментальной токсикологии радия, а TAR- 
же приведем наиболее показательные во всей мировой литературе наблю- 
дения Е. И. Сафронова с соавторами, опубликованные в двух сообщениях 
в 1964 и 1967 гг, 

Содержание радия в организме людей, не имеющих профессповально- 
го контакта, по данным, приводимым Eisenbud, колеблется от 0,1 :10-10 до 
1,2.10-10 и в среднем составляет 60 нкюри. Это создает дозу на остеоциты, 
равную 38 мбэр/тод и на костный мозг, подвергающийся преимущественно 
тамма- и бета-облучению продуктов его распада (0,6 мбор/год). В районах 
с повышенным содержанием в воде и почве радия эта величина может 
быть в 10 раз больше. 

Итоги многолетнего наблюдения за группой лиц, в организме которых 
содержание радия было близко к принятому, допустимому для професси- 
онального контакта (0,1 мккюри на костную ткань), обобщены в отчете по 
Радиевому проекту США в 1962 г, (The epidemiological Follow-up of the 
New Jersey Radium Dial Project), Аналогичные данные по численно мень- 
щим группам лиц в последние годы представлены в ряде зарубежных пуб- 
ликаций: у 106 рабочих швейцарской часовой промышленности (Wenger, 
Soueas, 1963), у 500 человек в Англии (Vennart et al., 1964), а также в оте- 
чественных наблюдениях — у 150 человек в работе Р. A, Солодовой с соав- 
торами (1966). 

В оценке изменений состояния здоровья этих людей, за исключением 
последней группы наблюдений и некоторых зарубежных исследований 
{Abbatt), принималось во внимание только поступление радия и отчасти 
ингаляция радона. Роль одновременного весьма значительного неравномер- 
пого внешнего гамма-облучения большинством авторов не учитывалась. 
Однако обращало на себя внимание значительное отличие в клинических 
характеристиках раннего периода наблюдений и последиих лет, т. е, уже 
в дивпазоне количеств, близких к 0,1—1 мккюри в организме. 

Прежде всего проанализируем материалы о лицах, занятых в так на- 
зываемом Радиевом проекте США, поскольку эти исследования являются 
наиболее полными и касаются больших по численности контингентов. 
В 911 из 1000 отобранных для изучения случаев были идентифицированы 
имена и воссоздан профессиональный маршрут. Детальное спедиализиро- 
ванное медицинское исследование предпринято у 203 человек, из них у 
104 параллельно с радиометрическими прижизненными определениями ра- 
дия и мезотория при помощи тотального гамма-счетчика в сопоставлении 
с косвенными данными по уровню экскреции радня и выдыханию радона. 

Слециальному изучению подверглись данные о сроках и стаже работы, ` 
возрасте работающих, перенесенных ими общих заболеваниях и оператив- 
ных вмешательствах. На всех умерших (156 человек) были проанализи- 
рованы свидетельства о смерти. Сообщение Finkel, Hasterlik и Miller на 
симпозиуме в Сан-Вали (США, 1967) охватывает данные уже на 293 чело- 
века (цит. по Ю. И. Москалеву, 1968). 

К моменту исследования (через 20—40 лет после прекращения поступ- 
ления радиоактивного изотопа} у большинства {119 из 128 обследованных} 
в наблюдении Barrer (1962) содержание радия было менее 0,1 мккюря, 
мезотория — менее 0,012 мккюри. Максимальное количество радия 
(1,67 мккюри) было определено лишь в одном случае. Необходимо учесть, 
что многие из обследованных начинали свою трудовую деятельность еще в 
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крайне неблагоприятном по условиям труда периоде (290 из 1000 обследо- 
ванных работали до 1924 г.) и в юношеском или молодом возрасте {109 из 
240 в возрасте до 17 лет). Однако профессиональный контакт у большинет- 
ва был непродолжительным: до 2 лет у 2/4 обследованных и до 4 года у ‘Ye. 
Сведения Evans (1964) касаются 494 человек из общего числа 1064 є mm- 
тельностью наблюдения до 47 лет. 

Изучение основных общеклинических показателей и некоторых aabo- 
раторных проб показало почти полную идентичность как отдельных групп 
живущих в настоящее время людей, отличающихся по количеству дено- 
нированного радия в указанном выше диапазоне, так и характеристики 
всех этих групи с вариациями того или иного признака в норме. При иссле- 
довании содержания гемоглобина, гематокрита, числа лейкоцитов, РОЭ, 
содержания кальция, мочевой кислоты, ғамма-глобулинов отмече- 
Wa лишь некоторая тенденция к увеличению в группе лиц, подвергавшихся 
воздействию радия, содержания кальция до 10,6 мг% (при 10,2 mr% в 
контроле). У лиц с «наибольшей» дозой радия (от 0,1 до 1 мккюри), при- 
чом только у женщин, наблюдалось некоторое увеличение содержания TO- 
могдобина до 14,1% (при 11—13 r% в контроле), а также в основной груп- 
ив тенденция к ускорению РОЭ — до 21,6—31,8 мм в час (в контроле — не 
выше 20 мм в час). 

Почти все умершие были старше 50 лет, a многие даже 70 лет. Обсле- 
дуемые в основном страдали и погибали от присущих этому возрасту сер- 
дечно-сосудистых заболеваний и злокачественных новообразований {14 
наблюдений подверглись особому изучению; соответствующие истории бо- 
пезни приводятся в отчете). Смерть от новообразований наступила у 55 из 
156 лиц, свидетельства о смерти которых были подвергнуты специальному 
анализу. | 

При проведенном нами детальном анализе частоты и структуры ONKO- 
логической смертности удалось отметить некоторые существенные особон- 
ности, в частности двукратное по сравнению со всем населением США уча- 
щение смертности от злокачественных новообразований. Один из трех 
человек, работающих с радием, погибал от рака, в то время как, согласно 
средним статистическим данным по США, эта цифра равна б. 

Обращает на себя внимание также и необычно высокая частота кост- 
ных опухолей (16 из 55) по сравнению с наиболее распространовными у 
контрольных групи локализациями (рак легкого, желудка). Особенно час- 
ты случаи саркомы у лиц, погибших в молодом и среднем возрасте (у 11 
из 12 умерших в возрасте до 40 лет). В старших возрастных групиах (етар- 
me 60 лет) структура онкологической смертности уже не имела каких-либо 
существенных особенностей. Если к этим наблюдениям прибавить 2 случая 
радиационного остеита и 5 случаев некроза челюсти (все больные погибли 
до 1924 г.), т. е. подострые поражения костных структур, то значение кости 
Kak основкой критической ткани при воздействии радия становится с0- 
веритенно очевидным для всей группы наблюдений. 

В сочетании с одним из видов костной патологии или (в 11 случаях) 
как самостоятельная причина наступления смертельного исхода, болезни 
крови обусловили гибель 17 больных. При этом у 14 человек диагностирова- 
на анемия различного типа, Заболевания лейкозом были редки, все Они 
наблюдались лишь в наиболее старших возрастных группах, чаще протека- 
ли хронически, что соответствовало обычным статистическим дайым для 
США. Лишь в относительную свизь с воздействием радия; по-видимому, 
могут быть поставлены единичные случаи рака слизистой рта и карциномы 
бронхов, не отличающиеся по частоте от контроля. 

Очень логичны предпринятые авторами поиски более тонких, субкли- 
нически протекающих изменений костей у всех лин, имеющих контакт с 
радием, как при посмертном гистологическом исследовании (в случае смер- 
ти от любых причин), так и прижизненно, путем взучения деталей рентге- 
номорфологии костных структур. 


254 


Миякроструктурвые изменения костной ткани при воздействии радия 
в дозах, близких к предельно допустимым, были выявлены при специаль- 
ном исследовании у значительного числа лиц, более выраженные у 19 из 
104 обследованных. Плотность костной структуры оценивали количествен- 
но по многочисленным снимкам при строго постоянных условиях съемки 
по денситометру, имевшему 32 градации степени плотности € определением 
траниц вариабельности этого показателя в контроле. Корреляции частоты 
и характера изменений с содержанием радия в имевшем место узком диа- 
пазоне доз обнаружено не было, но в целом по групие отклонения были 
достоверно более частыми, чем в контроле. Но убывающей выраженности 
признаков патологического процесса при рентгенографическом исследова- 
нии костей были выявлены еще нри отсутствии клинических данных сле- 
дующие изменения: саркомы —в 2 случаях, некрозы суставных отрост- 
ков — в 2, нарушения структуры коркового слоя — в 13, исчерченность RO- 
стей — в б, значительные нарушения нормального трабекулярного 
строения — в 23, множественные дефекты кости — в 26, наличие склероти- 
ческих бляшек в фаланговых сочленениях — в 8 случаях. 

Большую трудность в отношении дифференциальной диагностики © 
другими по этнологии процессами (инфекции, травмы) представляли обна- 
руживаемые на рентгонограммах переломы костей (в 23 случаях) и изме- 
нения периоста. 

Большинство приведенных патологических изменений слабо коррели- 
ровало с содержанием радия в организме. Часть признаков ассоциировали 
между собой (нарушения кальцификации с патологическим разрежением 
структуры костей и т. д.). Выраженности изменений способствовали пе- 
ренесенные инфекционные процессы, в частности кариес зубов, что совпа- 
дает и с некоторыми экспериментальными наблюдениями о роли инфекции, 
Обращает на себя внимание преимущественное поражение кобтей челюсти 
У 5 пострадавших с наибольшим из всех наблюдений содержанием радия 
(от 0,184 до 1,6 мккюри). Четкого соответствия выраженности измеяоний 
в зубах и быстроты их выпадения с дозой облучения отмечено не было. 

Очень важен факт, что все указанные изменения протекали без проду- 
цирования явной клинической симптоматики и выявлялись лишь при CME- 
циальном рентгено- пли патоморфологическом исследовании. Это подтверж- 
дает точку зрения о правомочности выделения при данном варианте докли- 
ничоской стадии лучевого заболевания, обусловленного поступлением 
изотопов с избирательным распределением в дозах, не превышающих или 
близких к предельно допустимым (см. классификацию). 

Приведенные клинические наблюдения соответствуют эсперименталь- 
ным данным Rajewcky, Schraub (1941, 1944) о rom, что при мощности дозы 
в 0.02 рад/день от длительно действующего альфа-излучения (T. е. близкой 
к допустимой) изменений в кроветворения не возникало и продолжитель- 
ность жизни экспериментальных животных в сравнении © контролем не 
изменялась. 

Увеличение уровней облучения за счет радия примерно на один поря- 
док (как это имеет место и для части случаев) по данным приведенного 
выше отчета, а также в наблюдениях Durcek, Minarik (1959), Я. Гелбих 
(1981), А. Галик (1965), Ю. Линецки (1964), Finkel (1956), Fink (1957), 
Evans е соавторами (1964) и в некоторых отечественных публикациях 
(В. А. Левицкий и А. А. Летавет, 1935; Н. Ю. Тарасенко, 1956; Р. Я. 30- 
лотухина и Г. М. Пархоменко, 1960; Р. А. Солодова, и ap., 1966) создает 
уже реальную возможность выявления некоторых непосредственно возни- 
кающих клинических признаков или обнаруження субклинических OTHO- 
сительно ранних изменений при специальном исследовании. Эти изменения 
заключаются в наличии умеренного раздражения кроветворения (ретику- 
лоцитов, лимфопитоз, некоторая гиперплазия красного ростка костногв 
мозга, повышение митотической активности эритровормобластов}. Рядом 
авторов отмечается возможность возникновении субатрофии и очаговой 
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гипертрофии в коже рук и слизистых верхних дыхательных путей, т. е. на 
участках непосредственного контакта с радием (Я. Гелбих, 1961; В. Е. 
Остапкович, 1966; Р. А. Солодова, 1967; В. М. Орлов, 1968). 

Закономерным исходом часто скрыто протекающих изменений, по-ви- 
димому, является только что отмеченное изменение структуры смертности 
у работников радиевого проекта. 

Люди, подвергавтиеся облучевию от поступления в организм радия в 
этом диапазоне доз, живут достаточно долго и состояние их здоровья оста- 
ется удовлетворительным, как следует из многочисленных подробных вы- 
писок историй наблюдения и сравнения их с данными контрольных кон- 
тингентов, Они хорошо «справляются» с рядом общих заболеваний и ба- 
нальных оперативных вмешательств, частота которых является также 
обычной. Однако среди причин наступления смерти (особенно в относи- 
тельно молодом возрасте) опухоли и новообразования костной ткани, а 
также болезни крови, в частности анемия, отмечаются чаще, чем в контро- 
ле, В этом можно с известным основанием усмотреть суммирование дейст- 
вия других общепатологических факторов с реактивными изменениями 
костей и кроветворения, возникающими при длительном депонировании в 
них радия в количествах, незначительно превышающих допустимые к мо- 
менту последнего измерения. 

Наконец, существует диапазон заведомо повреждающих количеств 
(доз) радия. В этих случаях радий определяет основные клинические эф- 
фекты в отдельные сроки в тех случаях, когда он является единственным 
фактором, так и при сочетании с ингаляцией радона или внешним TAMMA- 
облучением (Martland, 1929, 1931; Looney, 1956, 1958; Evans, 1955; 
Е. Й. Сафронов и ap., 1964, 1967). Такого рода сочетания типичны для MNO- 
тих конкретных профессиональных ситуаций и это следует учитывать при 
анализе соответствующих наблюдений. 

Содержание альфа-активных веществ в скелете пострадавших дости- 
гало 14--180 мккюри, причем до 70—80% активности было обусловлено 
присутствием мезотория, особенно в первых наблюдениях 20--30-х годов. 

оследнее обстоятельство, как справедливо указывает Р. А. Солодова 
(1967), имеет немаловажное значение благодаря более медленвому уда- 
лению торона из организма. Вследствие этого формирование дозо- 
вых нагрузок от Ra? и мезотория происходит неодинаково: при значитель- 
ной примеси мезотория происходит более длительное и интенсивное облу- 
чение костной и кроветворной ткани. Клинические черты данной тяжелой 
формы поражения отчетливо усматриваются и в наблюдениях Spiess 
(1967), где облучение костной ткани от Ra‘, хотя п было более кратко- 
временным, но по интенсивности приближалось к описанному в первых 
наблюдениях по радиевому проекту. Доза облучения у этих лиц превышала 
пороговую остеосаркомогенную, достигая нескольких тысяч рад. 

Сравнительно немногочисленные случаи тяжелых поражений с иебла- 
гоприятвым исходом при воздействии радия и радия-мезотория групииру- 
ются в две основные группы. 

Восемнадцать работниц радиевого проекта (отчет по заводам Нью- 
Джерси, 1962), составляющие первую группу, погибли после 1--4-летнего 
контакта с раднем-мезоторием при явлениях подостро развивающейся, не- 
уклонно прогрессирующей тяжелой анемии, некрозов костей (чаще челю- 
стей) и инфекционных осложнениях. Смерть наступала в относительно ран- 
ние сроки — через 4—6 лет после оставления работы со светящимися крас- 
ками. Количество радия у них превышало 50 мккюри при значительной 
примеси мезотория. 

Другая группа пострадавших работниц тех же предприятий в течение 
нескольких лет после прекращения работы чувствовала себя вполне удов- 
летворительно, Медленно развивавшаяся умеренная анемия имела полно- 
образное течение. Радиационные остенты выявлялись обычно лишь в KO- 
стях, подвергавшихся дополнительной травме или больной нагрузке (го- 
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ловка бедра), а также инфицированию (альвеолярная пиорея, кариес 
зубов). Именно в этик случаях наблюдалась определенная бластоматозная 
перестройка костных структур с клиническим выявлением сарком в отно- 
сительно ранние сроки (первое десятилетие) от начала контакта с радием. 
Иногда развитие остеогенных сарком констатировали только на вокрытии, 
а клинически заболевание протекало как типичный радиационный остеит 
и медленно формирующийся некроз кости. Во всех этих случаях в костях 
посмертно обнаруживался только радий (без примеси мезотория) в KOMM- 
честве от 1 до 50 мккюри. 

Обобщение всех данных о 205 случаях позволило Finkel и соавторам 
(1967) прийти к выводу, что лейкемии и апластические анемии возникают 
при содержании радия в скелете в количестве 52,5—101.4 мккюри, опухо- 
ли черепа — 1,2 ——63,6 мккюри, а остеосаркомы — 6,7—66,5 мкиюри 
(в среднем 2 мккюри на 4 кг веса). Таким образом, Finkel и Evans согласны 
друг с другом в отношении наличия оптимальной остеосаркомогенной дозы, 
но в отличие от Evans материалы Finkel демонстрируют четкое увеличе- 
ние частоты опухолей по мере возрастания количества радия, описываемое 
в указанном диапазоне доз 8-образной кривой. Величины доз при частоте 
опухолей в 23—38% у Evans варьируют от 1200 до 5000 рад суммарно 
на кость. Материалы Spiess (1967) показали также отчетливую зависи- 
мость частоты случаев развития опухолей костей от возраста, в котором 
происходило основное облучение радием. Они наблюдались в 48% у па- 
циентов, облучившихся в возрасте до 5 лет, и в 20% у 10-летних детей, 
подвергавшихся лечению радием. 

Преобладание костных опухолей, так же как и других неопухолевых 
изменений костной ткани, при воздействии радия отмечено всеми автора- 
ми, Клинические наблюдения за людьми находятся в хорошем соответст. 
вии с многочисленными экспериментами по токсикологии радия, 

Токсикологические исследования, особенно широко осуществляющие- 
ся в последние годы в США в сравнительном аспекте для различных pa- 
дионуклидов, показали, что доза от излучения радия распределяется в ко- 
стной ткани относительно равномерно, «объемно» и лишь около !/ ее при- 
ходится на поверхностные структуры кости (Marschal, 1967; цит. по 
Ю. И. Москалеву, 1968). р 

Пороги оптимального остеосаркомогенного действия радия для различ- 
ных животных и человека довольно близки (Mole — сообщение в Сан-Вали, 
1967), при этом число альфа-частиц на, 1 кг веса составляет для мышей, 
собак и человека соответственно 2.10", 5-40" и 6-10", 

Из дополнительных эффектов Ra, помимо действия на кос 
ткань и костный мозг, отмочают развитие меланом глаза (доза 1260 рад), 
параназальных карцином (доза 1260 рад за 4500 дней), редукцию функцио- 
нирующих сосудов кости, возникавшую чаще при облучении’ в дозе 2300 
рад за 1900 дней (минимально 260 рад), увеличение содержания щелоч- 
ной фосфатавы в сыворотке крови, коррелирующее с частотой остеогенных 
сарком. При минимальной саркомогенной дозе в 260 рад продолжитель- 
ность жизни животных не изменялась, и бластоматозная трансформация 
костной ткани обнаруживалась только при вскрытии. По лейкомогенному 
действию на костный мозг и особенно на лимфоидное кроветворение радий 
несколько уступает другим раднонуклидам, в частности плутонию, что 
объяеняется особенностями его распределения, и 

Приводимые факты находятся в соответствии с более ранними экепе- 
риментальными данными о различном характере изменений в кроветворе- 
нии в те или иные ёроки и многообразных патогенетических механизмов 
тибели животных в диапазоне мощностей доз альфа-излучения от 0,6 до 
6 рад в день. Тяжелые быстро формирующиеся признаки поражения ра- 
дием возникали у экспериментальных животных только прй мощности 
дозы альфа-излучения более 10—20 рад в день (цит. по Б. Раевскому, 
1956). Эти формы лишь условно могут быть отнесены к категории острых. 
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Рис. 59, Мощность дозы MD (бар/вутки), суммарная доза D 
(Gop) п активность выделений q (экюри/суткн) у больного 8. 
(по Е. И. Сафронову, 1965). 


\ 

В качестве примера характерных клинических проявлений, развива- 
ющихся при поступлении в организм больших количеств хорошо раствори" 
мых соединений радия, приводим анализ ваблюдения Е. И. Сафронова 
и др. (1963, 1967). 


Пациент 3., 23*лет, с целью самоубийства принял внутрь 2,03 мкюри бромистого 
радия, Boe мероприятия по ускорению выведения редия были начаты только через 
Футки в связи о төм, что пострадавший одновременно принял большую дову люмина- 
та и в течение 20 часов находился в состоянин глубокого сиз. Отложивиееся B OP- 
анизмо количество радия на основе комплекса радиометрических методов было ON- 
редолоно равным 150 мккюри (на конечный срок наблюдения), почти ве уменышин- 
Trach по сравнению о вачальным отдожением изотопа на протяжении 5 лет жизни 
пострадавшего, Коэффициент всасывания из кишечника, таким образом, состапляет 
примерно 7,5. 

B табл. 31 представлены ориентировочные расчетные данные, которые могут 
характеризовать дозы облучения желудочно-кяшечного тракто, полученные за NOP- 
ые часы после приема радия внутрь. 

Общую динамику накопления дозовой нагрузки и ее мощность в первые три 
тода оценивали косвенным путем на основе средвесуточного выделения радия © MO- 
чой и калом и по эманиропавию Ва 22, В начальные сроки выведение с мочой и Ka- 
пом было примерно разным (1:1), а п дальнейшем стало отчетливо преобладать BH- 
деление через кишечник (1:25). Коэффициент эманирования из костной ткани при- 
нимался равным 0,72, В последние 2 года ихванв больного, помимо ранее использозал- 
ных методов. проводили определения ва большом жидкостпом сцийтилляционном 
счетчике БЖССА (10. С. Белле, 10. И. Костиков, В. П. Шамов, Э. Л. Шапиро, 1965), 
а также на большом сцинтилляцяонлом жидкостном счетчике и кристаллическом 
спектрометр БЖСС-2 и БКССЧ Института радиациоввой гигиены. 

становление динамики накопления дозы в костной ткани осуществлено в 
рамках экспоненциальной и стопевной моделей обмена Ва 28, Динамика накопления 
озы восстановлена как для постоянной скорости’ выведения (әкспоненциальная MO- 
дель) так и для галерболвческого выведения в соответствия с фактическими MARAM- 
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Таблица 31 


ОРИЕНТИРОВОЗВЫЕ ДОЗЫ ОБЛУЧЕНИЯ ЖЕЛУДКА 
И КИШЕЧНИКА БОЛЬНОГО 


Сроки нахождения | Интегральная доза, 


Органы радая, часы бәр 

Желудок ........... 4 6 

Тонкий кяшечник .,.,,.., 4 5 
Восходящие отделы толстого KS- 

ОРОВ 8 80 
Нисходящие отделы толстого KA- 

шечинка,........., 18 160 


ми (степенная модель). В последнем случае для параметра двухстепенной модели 
получено злачевие 0,174 (вместо принятого 0,52 для нормального обмена}. Кооффи- 
циент перехода радия па желудочно-кишечного тракта в кость в этих модельных 
продотаплениях оказался равным 009 в 0,27 соответственно. Однако величина и ди- 
HAMUKA накопления интегральной дозы были недостаточно чувствительными к MO- 
дельпому описанию. Это придает особую ценность аксперяментальному клинико-до- 
зиметрическому сопоставлению в ковкретном случае. 

Ha рис. 50 представлена дозовая нагрузка на различные сроки после цоступле- 
ния радия (нижняя травица заттриховантой области соответствует экспоненциаль- 
ному, а перхияя — степенному выведению). Область, обозначенная MD, дает пред. 
ставдение о мощности дозы в бэр/сутки на разные сроки. 


Таблица 32 
ПРИМЕРНЫЕ ЗНАЧЕНИЯ ЛУЧЕВЫХ НАГРУЗОК (В БЭР) НА КОСТНЫЙ 
СТРУКТУРЫ и костный мозг БОЛЬНОРО З. 


Коствый 


Гаворсовы мозг (трабо. | Срелние эна- Картина кроли и coo- 
брони каналы Остеоцяты | куляриая | “ония дла тояние костей 
кость) Кости 


2 недели 15304510 | 28704930 171525 337041 120) Умеренная нестойкая 

лейкопения 

4 недели 26704730 | 500041400) 133438 | 568041630 Вырзженная лейко. 

пения, уменьшение 

клеточноети NYAK- 

тата костного мозга 

6 недель 40801050] 467041930) 204453 900042300] Некоторое упеличе- 

пие числа клеток в 

пунктате костного 

moara 

2 месяца 547021 330/10 20042 540| 274467 12 000-43 000) Стойкая лейкопения, 
умеренно стойкая 

тромбоцитопения 

3 месяца 7740-51 80014 500-3400] 369491 [17000-4 000} Стойко уменьше- 

вие числа клеток 8 

пунктате костного 

мозга 

А месяца 10000277 [187004270] 5004413 [2200045000] Стойкая выраженная 
прогрессирующая 

лейкопения а тром- 

боцитопеяия. 

31 месяцов = - РА 50000 | Анемия, периостит 

пяточной коти, 
` типонлазия костно- 


го мозга 

4 тода ~ = = 200000 | Сенвестрирующий oc- 
тепмиедит челюсти, 
анемия 

5-й год — а= — 215000 Боли в конечностях, 


костях таза, гру- 
дины, опухоль гру- 
дины, анемия 
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Рис. 60. Динамика числа лейкоцитов (сплошная кривая) и тромбоцитов (штриховая 
кривая) у больного 3. в начальном периоде наблюдения. 

Особый интерес представляют начальный срок наблюдения и оценка динамики 
формирования реакции в это время (таба. 32, рис. 80). Самочувствие больного на 
2-6 сутки после попытки к самоубийству было удовлетворительным, Отсутство- 
вали признаки общей лучевой реакции, что свяаано с относительно невысокой 
дозой субтотального тамма-облучения (160 бэр на кишечник за первые 18 wn- 
сов), а также, по-видимому, с приемом больпах дов люминала. Удовлетвори- 
тельное самочувствие больного сохранялось на протяженни 3!/:-~-4 дет, что, за 
исключением кратковременных периодов госпитализации, позволило ему продол- 
жать работу, занятия и даже участвовать в экспедициях. Вместо с том, как видно 
из рис. 60, уже в первыо дин зыявились существенные измепеняя в картияе перифе- 
рической крови: число лейкоцитов быстро уменьшалось и к 20-му дню достигло пан- 
меньших цифр (1800—2000 в 1 ммз), количество тромбоцитов к 10-м суткам составля- 
ло около 100 000 в 1 мм. Изменений в составе красной крови не отмечалось. 

Быстрота развития изменений в картине крови в первые 3 недели но может 
быть объяснена только постепенным накоплением дозы на костный мозг от альфа- 
излучения радия, составлявшей B эти сроки (2—4 нодели) всего 77—130 бэр соответ“ 
ственно. Болев вероятно предположение, что ата реакция была обусловлена в первую 
очередь субтотальным действием в эти сроки радия как гамма-излучателя. Отсут- 
ствие в дальнейшем восстановления картины крови следует отнести уже к продол- 
жающемуся интенсивному. альфа-облучению рэдием костного мозга, суммарная доза 
которого постопенно неуклонно увеличивалась, 

О некоторых репаративных процессах в эти сроки в костном мозгу’ свидетель- 
ствовала динамика числа ядросодержащих клеток в пунктатах (40000-90 000 и 
21 в 1 мы? на 28--50-й и 77-й день соответственно), а также стабилизация покава- 
телей периферической крови на протяжении первого года. В посдедующие годы па 
фоне выраженной лейко- и тромбоцитопения значале везначительно, а к концу FTO 
тода болео существенно снижалось количество эритроцитов, Морфологический состав 
цериферической крови в течение почти 2 последующих лет ne претерповал сущест- 
зенных изменений (рис. 61). 

В табл. 33 приведены типичные анализы крови к концу 1-го, на 2-й, 3-й, 4-й и 
5-й год наблюдеивя, 


Таблица 33 

ТИПИЧНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ КРОВИ БОЛЬВОГО 3. В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ 
22/8 Е Ja 1 | Zhi a: 

ныне На, 

дата a| a| т | 32 | 22/22 383 EE ja ia 8) * 

x Es ES | 25 | 28 ават 58i RE [22195 | Es | se 

2) 83 | 8: | $2 в процентак 28 | 38| es 

43/XE 4961г. | 70) 3,7 (0,95) 2,0) — | — 15,5 151,5 | 34,01 9,01 405 8 125 

25/VE 4962г. |70| 3,6 [0,971 2,0} — | 1,5 | 5,0 146,5135,0112,0 110 8 28 

30/Х1 1963г. (5512,6 11,4 | 2,8) 0,5 | 2,0 | 3,5 157,01 26,0] 44,0] 95] 10 | 26 

27/Х1 1964г. |511 2,7 10,941 2,7 | — | 4,0 | 5,5 | 55,5 | 28,5] 11,5} 60] 40 | 40 

44/V 1965г. |461 2,8 10,82! 3,0 | — | 0,5 | 8,0 150,0 | 34,0| 7,5) 95144 | 70 
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Рис. 61. Динамика показателей крова и костного мозга у больного З, за весь период 
наблюдения. 


Отсутствие неуклонпого прогрессирования изменений R картине периферичес- 
кой кролл, несмотря на продолжающееся нарастание дозовой нагрузки на костный 
Moat, уже қ концу 4-го месяца достигавшей 5004140 рад от альфа-излучения радия, 
позволяет предположить, что у больного имело место развитие викарной гиперпла- 
зин вокруг очагов дострукции кроветворной ткани и экстрамедуллярного кроветво- 
penas. О том, что опустошение костного моага в обычно кроветворящих участках 
имоло место уже в эти сроки, свидетельствуют и повторные пункции грудины, WOKA- 
завшие впачале резкое сииженле, а потом и полное отсутствие клеток в пунктатах, 
полученных на 2--3-м году заболевания. Такого рода неравномерность поражения 
кровотворной ткани тилична для действия альфа-излучателой, остапляющих HONO- 
зрежденяьин отдельные участки костного моага и лимфатических узлов, как это по- 
казано в ряде окспориментальных исследований. 

Как уже уномпналось, па протяжении первых 3\/;—4 лет общее самочувствие 
больного оставалось удоялетворитольным. На 11-м месяце от Ravana заболевания (до- 
за на кость 50000 бэр) были отмечепы кратковременные боли и отечность B области 
левой пяточной кости, трактовавшиеся как явления периостита, однако без соответ- 
отвующих изменений па рептгенограмме. Сущестпенных отклонений со стороны COP- 
дечно-сосудистой системы, органов дыхания, желудочно-кишечного тракта, нервной 
системы не обпаруживалось. Ляшь на 4—5-м тоду заболевания у больного стали OT- 
зотливыми признаки астенизации и циркуляторной дистонии гипотонического типа 
C характерными нлиническями проявлениями. Больной несколько терял в весе, 

К концу 3-го года заболевания (август 1963 г.) в условиях экспедиции обоетри- 
лясь явления периостита. После неудачной экстракции карпозного зуба последую- 
щем развилси вяло текущий секвестрирующий остеомиелит верхной челюсти, Секве- 
стротомия п удалевпе зуба были перенесены больным (9/ХП 1965 г.) вполне yaos- 
летпорительно и несколько улучшили ого самочунствие. 

В начале 5-го года появились интенсивные боли в области нижней челюсти оле- 
ва, нарушающие прием пищи и сон, иногда местная отечность слизистой в выделе. 
икем кровяниотой жидкости, Боли распространились по ходу тройничвого нерва и 
отдавали в левое ухо. Йй 

Одновременно беспонойли ивтонсивные боли в области грудины ш менее METEN- 
спвпые в правой ноге и правой половине таза. Объективно в это время: упитаннооть 
понижена, кожные покровы бледно-серые с желтушным оттенком я участками Me- 
пигментации в области левого локтевого сустава. Органы дыхания и пищеварения 
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б Приведенное наблюдение является весьма показательным поражением 
человека большими количествами радия. В соответствии с особенностями 
радиотоксикологии этого элемента, избирательно накапливающегося в кост- 
ной ткани с созданием в ней больших очаговых доз, основной патологиче- 
<кий процесс развертывается именно в этих структурах. 

Ранее всего констатируется реакция кроветворной ткани как наиболее 
чувствительной к облучению и имеющей небольшую продолжительность 
цикла физиологической регенераций. Начальные изменения отражают сум- 
марый эффект действия больших количеств проходящего через организм 
радия как гамма-излучателя и постепенно накапливающейся в костной 
ткани дозы от альфа-излучения уже значительно меньших количеств дөпо- 
‘нированного изотопа. В дальнейшем; в связи со значительным спадом MOM- 
‘ности дозы облучения (см. рис. 59) и неравномериостью распределения 
дозы в костной ткани, высокие реларативные возможности кроветворения 
цозволили стабилизировать возникшие изменения на уровне, существенно 
не сказывающемся на жизнедеятельности организма. Это достигалось ANTH- 
вацией кроветворения в относительно неповрежденных участках (см. пато- 
логоанатомический диагноз), а, возможно, и развитием экстрамедуллярно- 
то кроветворения, сведения о котором в кратком патологоанатомическом 
описании отсутствуют, 

Следует особо отметить длительную сохранность показателей красной 
крови, что является следствием избирательной направленности регенера- 
ции сохранившихся резервов в сторону эритронозза и носит характер обще- 
биологической закономерности, Обращает на себя внимание факт заметного 
нарастания анемии в периоды, соответствующие развитию инфекционных 
‘осложнений. Так, значительное уменьшение содержания гемоглобина и 
эритроцитов имело место в ноябре 1963 г., когда у больного развился остео- 
миелит нижней челюсти, а также в терминальном периоде — во время 
зыявления плеврита и медиастинита. Очевидно, такое совпадение не CNY- 
чайно; оно указывает, что компенсация лучевого поражения кроветворе- 
ния наиболее легко нарутается при предъявленни к организму дополни- 
тельной нагрузки, какой в данном случае является инфекционный ток- 
сикоз. 

Изменения в костных структурах являлись ведущими в клинической 
картине поражения и обусловили смертельный исход. Эти изменения стали 
отчетливыми лишь на 4-м году заболевания, что совпадает с достижением 
к этому сроку чрезвычайно высокой суммарной дозы облучения костной. 
ткани (>200000 бар), a также со слабой активностью обменных процессов, 
присущих кости взрослого человека. Имело место созетание явлений 
остеонекроза и образование уже в рапние сроки опухоли (в грудине). 
Нельзя исключить, как это общепризнано длн радия, известное влияние 
повторных травм (пункции грудины), способствующих наиболее раннему 
клиническому выявлению саркомы именно в этом участке скелөта. 
Обращает на себя внимание также роль инфекции (экстракция кариоз- 
ного зуба) в возникновении первых проявлений остеонекроза в костях 
челюсти. 

Типично сохранение удовлетворительного самочувствия больного и 
функции остальных органов и систем на протяжении длительного периода 
паблюдения, Течение заболевания в целом весьма показательно для П 
варианта хровической лучевой болезни от действия радиоактивного изото- 
па со строго избирательным депонированием. 

Настоящее наблюдение, являющееся уникальным в мировой литера- 
туре, завершает харарактеристику тяжелых поражений радием и позволяет 
на его примере проследить все наиболее существенные закономерности 
патологического процесса. 

Вместе с тем сопоставление даже этого наблюдения с данными о дей- 
ствии относительно малых доз радия показывает принципиальное сход- 
ство биологических эффектов в широком диапазоне доз, обусловленное 


260 Я 


#ербдичная остедгенная 
сарлома гил {ANE 


Побрежёение черепе 
пластического типа} 


на почве родиацион- 
АА 


Метестазирове- 
ние саркома глаз 
пикот Beene че 
Фе? глазяшчнәе 


тома плебры, 
beno Сар 


раслрастрониб" r 


1 
| шгаяёя UP ACER А 


мерируноший 
йара поба боле мега 
итоб ости. паблабтичееного 
нати muna 
бнапрастичесного 
пира) 


Pac, 63. Различные типы поражения костной ткани при поступлении 
радия (по Martland, 1931). 


избирательным депонированием радия в костной ткани и преимуществен- 
ным облучением кости и органов кроветворения. Однотипная ваправлен- 
ность явно выраженных клинических проявлений и, что особенно важно, 
субклинических изменений с приурочиванием их к определенным струк- 
турам хорошо аргументирует большое теоретическое значение концеп- 
ции «критического органа» при действии радия и сходных с ним радио- 
изотопов. 

В диапазоне наиболее высоких — повреждающих доз выйвляются TA- 
желые прогрессирующие изменения в кровотворении с ранним наступле- 
нием летального исхода, иногда еще до клинического выявления изменений 
в костных структурах. Относительное снижение уровня доз приводит н под- 
острому течению, при котором в клинической картине заболевания в рав- 
вой мере представлены изменения кроветворения (несколько более мед- 
ленно прогрессирующие) и деструктивные процессы в костной ткани, 
отягощаемые, как правило, присоединением инфекционных осложнений, 
являющихся часто непосредственной причиной смерти больных. Это хоро- 
шо иллюстрирует одно из наблюдений Martland, 1934 (рис. 63), показы- 
зающее многообразие поражений костной ткани. j 

Tipu eme несколько меньших дозах в сравнительно ранние сроки 
{5—10 лет) в костной ткани возникают опухолевые процессы, иногда KAM- 
нически нечетко очерченные, сочетающиеся с ее деструкцией, несомненно 
связанные с патологической трансформацией регенерирующих остеоцитов, 
В подобных случаях умеренно выраженный гипопластический процесе кро- 
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ветворной ткани сопровождается признаками, очаговой гиперплазин и раз- 
витием викарного эктоинческого кроветворения. В связи с этим изменения 
нериферической крови нерезкие, развиваются очень медленно, а в части 
случаев и вообще клинически не выявляются. 

Поражение радием определенных структур прослеживается и при еще 
меньших дозах, выявляясь с очевидностью лишь в поздние сроки — в He- 
риоде отдаленных последствий и исходов, наступление которых определя- 
ется суммацией действия радиации с другими общими патогенными влия- 
ниями, 

У этих людей действие радия заметно не влияет на продолжитель- 
ность жизни, заболеваемость и лишь несколько изменяет структуру общей и 
особенно онкологической смертности, также в первую очередь увеличивая 
частоту костных опухолей и некоторых локализаций рака других органов 
по сравнению с адекватными контрольными группами. 
` Уран природный и даже обогащенный изотопами 10235, 1729, 028 и 
17238 представляет собой радиоактивное вещество с относительно низкой 
удельной активностью. Предельно допустимое содержание природного 
урана в организме для лиц, имеющих профессиональный контакт с ура- 
пом, по рекомендациям МКРЗ, составляет 0,005 мккюри. В качестве Kpn- 
тических органов, в зависимости от путей поступления и ` растворимости 
соединений, принимают лочки, костни и весь организм. Ноступление pac- 
творимого урана может дать клинические проявления острой интоксика- 
цин в основном вследствио его химического действия, которое МКРЗ и 
предлагает считать определяющим для нормирования. Заболевание при 
попадании в организм растворимых соединений протекает с клиническим 
синдромом поражения почек и в меньшей мере ‘печени. При поступлении 
зпачительных количеств слаборастворимых соединений и относительно 
крупных частиц металлического урана изменения возникают в органах, 
являющихся основными путями поступления в депонирования: слизистые 
ротоглотки и верхних дыхательных путей, легкие и их регионарные лим- 
фатические узлы. Уран выводится из организма человека быстро с двумя 
основными периодами биологического полувыведения 120 п 360 дней. Bea- 
сывается в ничтожно малом количестве порядка 0,01—0,001% из me- 
лудочно-кашечного тракта и до 2—10% из легких. Выделяется преимуще- 
ственно с мочой (в пределах 0,25—1% от депонированного). Содержание 
урана в суточной моче человека, не имевшего профессионального KORTAK- 
та с его соедипенпями, по данным различных авторов, принимается pab- 
ным 10—20 мкг/л. Для лиц, работающих с ураном в.США, принят уровень 
30-50 мкг/л мочи, Величина, указывающая на превышение поступления 
и требующая отстранения от дальнейшего контакта с ураном, в разных 
странах принимается равной 200—300 мкг/л мочи в сутки. 

Критическими органами в отдаленные сроки, по данным эксперимен- 
тальных иселедований при ингаляционном поступлении, являются легкие, 
скелет, почки; при поступлении урана с водой и пищей — печень, почки, 
скелет, 

Острая иптоксикация развивается при попадании в организм хорошо 
растворимых соединений урана в значительных количествах. Подобные 
ситуации возникали в результате аварий и в отдельных несчастных CNY- 
чаях воледствие массивного поступления урана в окружающую среду, а 
также при внутривенном введении уранил-питрата с лечебной целью 
(Pack, Stewart, 1930; цит. по О. С. Андреевой, 1960). 

Массивная ингаляция высококонцентрированных аэрозолой фторидов 
урана также может вызвать развитие острой интоксикации с летальным 
исходом со своеобразной клинической картиной, в которой в ранние сроки 
преобладает поражение органов дыхания (удушье, боль за грудиной, 
диспноэ, появление зеленовато-серой мокроты с примесью крови и дру- 
тие признаки токсической нневмонии) в сочетании с выраженными цирку- 
ляторными расстройствами. Несколько позднее возникают симптомы ожога 
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кожи и слизистых и нерезкого нарушения функцин почек (альбуминурия, 
увеличение остаточного азота). Заболевание является комбинированным 
поражением, зависящим в первую очередь от действия фтора (Howland, 
1951). 

мава описал еще группу пострадавших от ингаляции UFs, из Koto- 
рых 2 погибли через 15—70 минут после происшествия. Основными при- 
чипами смерти у вих являлись распространенные химические ожоги кожи 
и слизистых с наличием ранней реакции клубочков и канальцев почек, 
У выживших также преобладали явления ожога и раздражения верхних 
дыхательных путей, слизистых и роговицы, у части лиц наблюдались отек 
легких. и пневмония. Были выражены ранний диспепсический синдром, 
позднее альбуминурия, проходящая гипонротеннемия, возрастание уровня 
небелкового азота крови и мочи; содержание урана в моче достигало 
510 мкг/л. 

Сведения о количествах урана, вызывающих заболевания при дли- 
төльном поступлении, весьма противоречивы, очевидно, в связи с наличием 
во всех подобных ситуациях других действующих факторов. 

Появление альбуминурии, по данным Batterworth (1905), отмечается 
при разовом поступлении урана, концентрация которого во всей крови на 
короткие сроки достигает 6—7 мг, т. е. составляет !/о заведомо. летальной 
дозы, Заболеваниям, развивающимся при поступлении в организм урана, 
присущи все черты химической интоксикации ядами, тропными к печени и 
почкам, Таким образом, термин «урановая интоксикация» представляется 
вполне оправданным по отношению к этим поражениям, особенно имея в 
виду острые и подострые формы. Четкой характеристики хронических 
форм поражения ураном в доступной литературе мы не нашли. 

В клинико интоксикации слаборастворимыми соединениями преобла- 
дают симптомы поражения верхних дыхательных путей и логких. Таким 
образом, путь поступления и растворимость соединений во многом опрө- 
деляют конечный токсический эффект. 

Вопрос о радиационном компоненте в действии урана при внутривен- 
ном поступлении в организм человека, активно защищаемом О, С. Андрее- 
вой (1960), представляется весьма дискутабельным, особенно при оценко 
большинства профессиональных ситуаций. Более близки нам в этом отно- 
шении позиции Cowan с соавторами (1963), Eisenbud (1966) и др. При 
просмотре их материалов по отдельным этапам уранового производства 
удается найти убедительные доказательства связи радиационного компо- 
нента в профессиональном воздействия лишь при наличии в урановых py- 
дах примесей радия и тория с их эманациями либо существовании цикла 
регенерации радия в урановом производстве и т. д. 

Радиоактивные изотопы, используемые в медицине и научных иселе- 
дованиях, В медицинской практике для диагностики и терапии различных. 
заболеваний наиболее часто используются 1'!, Au! m P32, Подробное oma- 
CANNE терапевтических аспектов применения этих изотопов дано в ряде py- 
ководетв (А. С. Павлов, 1959; А. В. Козлова, 1956). Здесь будет pacemor- 
рено лишь их повреждающее действие на организм, как это сделано в OTRO- 
шения других изотопов в данной главе. 

Й од 131 — бета-, гамма-излучатель с периодом полураспада 8.1 дня. 
Энергия гамма-излучения 0,364 Мэв, энергия бета-излучения 0,070 Мэв. 
Суммарная активность препаратов, используемых с диагностической 
целью, составляет от 2 до 5 мккюри (300 мккюри допускается лишь при 
скеннировании печени и почек). При поступлении 1 мккюри йода в щито- 
видной железе создается доза 1,5—2 рад. Правомочлость использования 
различных количеств йода для целей диагностики определяется клиниче- 
скими показаниями (Ф. М. Лясс, 1966). Независимо от пути поступления 
йод быстро накапливается в организме, при этом до 90% сосредоточено в 
щитовидной железе. Выводится йод с мочой п калом. Его можно также 
обнаружить в слюне (сразу же после введения). Предельно допустимое 
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количество при хроническом поступлении составляет 0,6 мккюри; эта ве- 
мичина достаточно хорошо обоснована клиническими наблюдениями как 
безопасная для организма человека по всем критериям. 

Величина 25 бәр рекомендуется как допустимая для особых условий; 
она создается в щитовидной железе при ингалировании примерно 22 микю- 
ри 1, 

Практика использования достаточно больших количеств радиоактивно- 
го йода с лечебной целью (до 100 мккюри), опыт аварии в Уиндскеле (Анг- 
лия), данные O вышадении радиоактивных. осадков ядерного взрыва на 
Маршалловых островах позволяют оценить степень опасности случайного 
поступления в организм изотопа в широком диапазоне доз. 

В соответствии с характером избирательного распределения Йода кли- 
нические проявления в зависимости от дозы варьируют от преходящих 
изменений функции щитовидной железы с учащением возможности ее бла- 
стомной метаплазии в отдаленные сроки до глубокой, рано наступающей 
деструкции ткани железы, что может сопровождаться и общими клиниче- 
скими проявлениями лучевой болезни, включая нарушения кроветворения. 
В связи со сравнительно быстрым формированием лучевой нагрузки оснав- 
ная симптоматика развивается, как правило, в относительно ранние CPO- 
ки — в первые 1—2 месяца. 

По данным Д. А. Улитовского (1962) и Н. И. Улитовской (1964), изби- 
‘рательное облучение и поражение щитовидной железы и ве нервнорецен- 
торного аппарата имеют место при разовом поступлении 1—3 мкюри 13), 
что соответствует местной дозе 1000--3000 рад. Интегральные дозы во BCOM 
организме близки к создающимся при облучении OF внешних гамма-источ- 
ников в дозе 7—13 р; признаков отчетливых общих реакций в этих случаях 
не возникает. 

Развитие клинических проявлений с возможностью летального исхода 
при тикичных для лучевой болезни изменениях крови наблюдается при 
поступлении за короткие сроки 300—500 мкюри 1'*!, что создает дозу ob- 
mero облучения порядка 300—570 рад. Суммарные активности в 20—50 
мкюри йода приводят к промежуточной труппе клинических эффектов. При 
этом следует помнить, что определяющий вклад в дозу дает бета-излучение 
йода, т. е. имеет место определенная неравномерность распределения дозы 
в объеме железы и сохранение благодаря этому отдельных неповрежден- 
жых участков эпителия фолликулов. При использовании изотопов 192 и 
I) являющихся мощными гамма-излучателями, биологический эффект 
выше благодаря равномерности облучения ткани железы. 

Фосфор-32 — типичный чистый бета-излучатель. Средняя энергия 
бета-излучения 0,68 Мэв, период полураспада 14,3 дня. Используется пре- 
имущественно для терапии эритремии, диагвостики меланом и поверхност- 
но расположенных опухолей грудной железы, а также ддя лечения неко- 
торых кожных заболеваний. Широко применяется в научных целях и в 
значительных количествах используется в сельскохозяйственных и эколо- 
гических исследованиях, когда возможны и отдельные случаи заболева- 
ния персонвла. 

При поступлении в организм любым путем Р?? быстро всасывается и 
избирательно накапливается в костном мозгу, который и принимается в 
качестве критического органа. Перибд полувыведения из организма — 
14 дней. Выделяется фосфор преимущественно с мочой. Формирование ny- 
чевой дозы происходит в весьма короткие сроки. Основные кливические 
проявления заключаются в рано возникающих нарушениях кровотворения, 
преимущественно эритробластического ростка костного мозга. Эти нару- 
шения, в зависимости от дозы, варьируют от незначительных изменений B 
количестве и структуре эритроцитов до выраженной анемии и тотальной 
типоплазии кроветворения. Суммарные количества P*?, используемые для 
лечения эритремии, составляют 5—10 мкюри; разовое количество P3? при 
диагностике меланом — 50—100 мккюри. 
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Существенной частью клинической картины в случаях интоксикации 
фосфором у персонала, имеющего контакт © этим изотопом, является одно- 
временная с изменениями крови или даже более ранняя и выраженная редк- 
ция кожи (в виде әпидермита) и слизистых (по типу глоссита и катараль- 
ного блефароконъюиктивита, ринита) на участках непосредственного CO- 
прикосновения с изотопом. 

При анализе материалов теранни радиоактивным фосфором Д. А. Ули- 
товский выделяет следующие диапазоны доз и связанные с ними клини- 
ческие проявления. 5 мкюри фосфора на курси 1—2 мкюри на прием созда- 
ют общую дозу около 40 рад и местную ($ костях) около 140 рад при 0тсут- 
ствии существенных неблагоприятных влияний на кроветворение и побоч- 
ных общих реакций. Применение 10 мкюря на курс и 2—4 мкюри на прием 
обусловливает накопление в костях за сравнительно короткий срок дозы 
100—270 рад, что сопровождается отчетливой, хотя и нестойкой, гипопла- 
зией костного мозга и признаками вторичных нерезко выраженных иаме- 
нений регионарных нервных образований. Общих реакций в этом дяапазоне 
дов не наблюдается, как это характерно для общего облучения в дозе около 

ад. 

а асат и стойкость гипоплазии костного мозга возрастают с 
увеличением разовых и суммарных доз радиоактивиого фосфора, что четко 
коррелирует с увеличением местной и общей дозы облучения, достигаю- 
щей значений, которые могут явиться уже причиной нерезкой общей луче- 
вой реакции (100—150 рад на все тело). 

Золото-198 применяется с диагностической и лечебной целью в 
виде растворов для ввутриполоствого введения, является бета-, гамма-излу- 
чателем о периодом полурасиада 2,7 дня. 

Энергия гамма-излучения — 0,411 Mas, бета-иалучения — 0,084 — 
0,146 Мэв. Количество Au’, используемого для скеннирования лечени и 
селезенки, составляет до 300 мккюри, в зависимости от веса тела и размера. 
органов. Для лечения злокачественных новообразований в полость опухо- 
ли вводят 90-150 мкюри Au!®, Обоснованием к применению Аш! явля- 
ется быстрое выведение из организма и четко выраженная органотропноеть 
распределения его коллондных растворов в лимфатической и ретикуло- 
эндотелиальной системе. В эксперименте на крупных животных (Д. А. Ули- 
товский, 1962; Н. Ф. Тарасов, 1965) было показано, что при дозе на регио- 
нарные ‘лимфатические узлы 18 000—30 000 рад облучение печени и cese- 
венки не превышало 10—30 рад, а других органов — 0,3—30 рад. Поступле- 
ние Au’ в организм работающих в медицинских учреждениях возможно 
лишь при нарушении герметизации системы в момент ee заполнения (при 
разведении раствора, поломке шприца и т. д.); подобного рода клинические 
наблюдения в доступной литературе не описаны. 

"Таким образом, сведения о лучевой болезни, обусловленной действием 
Аи, основываются, как и для двух предыдущих элементов, преимущест- 
венно на опыте лучевой терапии и ее осложнений, Четкая органотропность 
этого изотопа создает выраженное в широком днапазоне доз преобладание 
местных изменений в лимфатических узлах и нервных образованиях, рас- 
положенных в регвоварной клетчатке и спинном мозгу, над общими явле- 
ниями. Так, при введении 70 мкюри Au, создающем очаговую дозу 
40000 рад, общая доза не превышает 114 рад, а близлежащие сегменты 
спинного мозга облучаются в дозе 350 рад. 

Для создания общей дозы 400 рад, способной привести к лучевой бо- 
лезни, понадобилось бы ввести такие количества Au’ (250 мкюри), кото- 
рые вызовут острый нёкроз в зоне введения. Местная доза за первый день 
‘после введения достигает 10000 рад, что при локализации в брюшной по- 
лости приводит к смерти от явлений перитонита раньше, чем успевает раз- 
виться отчетлизая общая лучевая реакция. 

Тритий — тяжелый водород с атомным весом 3, используется как 
мягкий бета-излучатель со средней энергией 0,018 Мэв для снятия электро- 
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статических зарядов в текстильной промышленностя и весьма широко — 
в качестве метки в биологических исследованиях при изучении обмена 
воды и некоторых органических соединений. 

Значитольные группы лиц подвергаются воздействию трития на apo- 
изводотве при его получении (Reinik, Albenius, 1963), а также в последнее 
время при изготовлении светосоставов постоянного действия. Подробное: 
описание токсикологии трития содержится в монографии Ю. И. Москалева 
и Д.Ф, Журавлева (1968), а также в ряде обзоров. 

‘ритий легко окисляется на воздухе, окись его хорото всасывается 
через неповрежденную кожу и слизистые. Распределяется оң быстро и рав- 
номерно в жидкой фазе организма и частично депонируется в виде более 
прочио фиксируемой в органических соединениях фракции, биологическое: 
значение ее неясно. 

Быстров накопление тканевой дозы и выледение трития с биологиче- 
ским полупериодом 11 дней создают практически равномерное кратковре- 
менное облучение всего тела, что и объясняет при достижении соответст- 
вующего уровия доз возникновение клинических форм реакции, Чаще под- 
острого характера, сходных с таковыми при общем внешнем облучении в. 
адекватной дозе. Поэтому более правильным было бы изложение материа- 
лов по тритию в главе, посвященной общему облучению. Однако в практи- 
ческих целях мы сочли возможным сосредоточить данные по всем инкор- 
порированным изотонам вместе, подчеркнув своеобразие распределения 
трития. 

Предельное содержание трития для профессионального контакта coc 
тавляет 1 мкюри в организме. Экспериментальные данные позволяют пред- 
положить, что опасным является для человека поступление в организм 
1 кюри трития. Такие количества могут вызвать подострые и острые формы 
поражения с характерным общим клиническим синдромом лучевой болезни 
вплоть до наступления летального исхода. 

Reinik и Albenius (1963) следующим образом характеризуют KONV- 
рольные величины выделения и некоторые сведения о формах довиметри- 
ческого контроля и состоянии здоровья лиц, работающих с тритием на за- 
водах Саванна-Ривер, Рабочие, соприкасавшиеся с тритяем, в конце рабо- 
чего дпя сдают для анализа мочу. Поскольку имеется некоторый разрыв 
во времени между временем контакта (экспозицией) и наступлением рав- 
новесия, рабочие обычно сдают анализы ло крайней мере через 45 минут 
после окончания контакта. Требуется 1 мг мочи, чтобы получить мини- 
мально необходимое содержание трития (1 мккюри в 1 л), поддающееся: 
определению в жидкостном сциитилляционном счетчике, Образцы измеря-- 
ют и анализируют немедленно, чтобы располагать сведениями о степени 
экспозиции тритием до следующего дня, когда обследуемый снова должен 
приступить к работе с ним. Конечная доза (D) определяется следующим 
уравнением: 

D (мбәр] = 0,737, В, 
тде Tija — половина эффективного периода (в днях), 
В содержание трития в моче (мкюри/л). 

Средний эффективный или биологический период полувыведения (по- 
скольку для трития они равны), найденный на основании изучения 75 06- 
следованных лиц, оказался равным 10 дням, т. е. несколько ниже ука- 
занного в литературе. В каждом из наблюдавшихся случаев концентрация 
трития в моче была выше 20 мккюри/л. Поскольку задержка трития 
есть функция водного обмена в организме, скорость его выведения 
была ниже в холодные месяцы, когда меньше потребляется жидкости. 
Только в одном случае понадобилось ‘применение диуретиков для повы- 
шения выделения трития. Это произошло в 1956 r., когда один рабочий no- 
лучил 153 мкюри трития и эффективный период был снижен лечебными 
мероприятиями с 14 до 81/2 дней; общее клиническое течение было благо- 
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приятным. Подробных сведений о больном не приводится. Сведения об 
уровне содержания трития у остальных работающих приводятся в табл. 34. 
Таблица 34 


РАСПРЕДЕЛЕНИЕ РАБОТАЮЩИХ ПО СОДЕРЖАНИЮ ТРИТИЯ B МОЧЕ 
И МАКСИМАЛЬНЫЕ, КОЛИЧЕСТВА ЕГО B РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ 


4954 г. | 1955 г. 4958г. | 1069г. 


3960. | г 


Число оболедовапвых| 2 190 | 2310 | 2230 | 4000 |3600 | 2590 | 2720 | 2690 
Из пих с накоплением 
трития (мкюри): 
0,3—1,0 ~ = = 
более 1,0 ° 2 з | 49 | 33 2 | 79 | 7 
Максимальное накоп- | — i 8, 
ление (мкюри), 


По мнению сотрудников тритиевого проекта СШ, А, уровень содержа- 
ния до 10 мккюри в 1 л мочи не является опасным. От контакта с изотопом 
отстраняют лиц с концентрацией трития выше 20 мккюри на 1 л воды в 
организме на срок, необходимый для того, чтобы этот уровень снизился до 
10 мккюри. 

В качестве примера приводим случай лучевой болезни, вызванной три- 
тием, описанный Н. Д. Окладниковой, В. Ф. Хохряковым, Е. В. Одияцовым 
(1969) и наблюдавихийся также Г. Д. Байсоголовым, 


Больной К. 37 лөт, сотрудник раднологической лаборатории. До несчастного 
случая был практически здоров, предъявлял жалобы лишь на периодические ноющие 
Gam в опигастральпой области (в аваинезе ушивание прободной язвы желудка B 
1958 г, с последующими операциями в 1964 и 1962 гг. по поводу рецадинирующей по" 
леоперациовной грыжи). Объективно со стороны пнутренпих органов без особенио- 
стей, артериальнов давление и вульо в пределах нормы (120170-—-115/65 мм рт, ст. и 
72-76 ynapon в мвнуту соответственно). В последнем до заболевания аналязе крови 
gay 1963 rs Hb 84%, эр. 4200000, цветной показатель 1.0; тромб. 242 000; л. 6300, 

0,5%, э. 1,5%, п. 1%, с. 51,5%, лимф. 41,5%, мон. 4%; POJ 5 мм в час. 

ЗУ 1983 г. во время работы с тритиом больной трубо нарушил правила TOX- 
ники безопасности, скрыл отот факт от администрации, врачам не показался и через 
депъ ушол в очередной отпуск. В связи с этим перзое радиометрическое исоледова- 
HHO мочи было проязведено лишь 8/1Х 1963 т. после зивчительного ухудшения COC- 
Tomma п госпитализации, В это время было обнаружено 4,5-10-* кюрп/мл овислоя 
трития. Дальнейшие измерения уровня радиоактивности мочи, проводившиеся өҗе- 
дневно с 8ЛХ по 4/ХІ 1963 T, позволили ретроспективно определить количество 
радиоактивного изотопа, попавшее в организм, и вычислить дозу облучения op- 
танизма. 

А радиомотрических исследований представлены храфячески на 

пе. 64. 

Pac: На трафико (рис, 64), выполненном в полулогарифмическои масштабе, видно, 
что точки, соответствующие концентрация трития в моче, в хорошем соотвотствяй 
© экспоненциальным законом укладываются вдоль прямой, Содержание изотопа в 
©уточных порциях мочи изменялось менее плавно, чем концентрация. Скачкообраз- 
жый характер иаменевия радиоактивности суточных порций связан с суточными 
колебаниями величины диуреза. 

Период полувыведения трития из организма, вычислевный по паклону прямой, 
которая изображена на рис. 64, составлял 7 суток. Это меныпе приведенного в 
‘MEPS значення — 12 суток. 

Период полувыведения трития из организма Ті определяется выражением: 


Ux 
‚ T= ga 79,988 (сутни), 


тдо Um — общее содержание воды в органпаме (43 л); зы» — количество литров 
воды, выводимое ежесуточно из организма преимущественно с мочой. Среднесуточ- 
кый диурез, цаморенный в клинике, составлял 29 л/сутки. Кроме того, вода частич- 
HO выводитея с потом, выдыхаемым воздухом п фекалиями. Но данными MEPS, эти- 
ми путями выводится в среднем 1,1 л/сутки воды. Следовательно, общее количество 
воды. выводимой из организма больного, составляло 4 л/сутка. Подставляя это ama- 
чение в формулу, получим величяну периода T?/z=7 суток. 
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Рис, 64. Динамика выведония трития с мочой у больного К. 


Верхняя кривая — суммарное выведение за сутки; нижняя кризая — средняя концентра! в 
2 ы 7 мя мочи (полулогарифмический масштаб). À baal 
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Таким образом, ранить быстрое выведение трития, наблюдавшееся в 
описываемом случае, объясняется высоким потреблением (и соответственно высоким 
выведевием) воды. 

Экстраполируя прямую на рис. 64 к моменту поступления изотопа в организм, 
находим начальное содержание, равное 9,5 кюри. Расчет показал, что доза внутрен- 
него облучения за все время составила 1200 бэр. 

Самочувствие больного с 4/УИТ несколько ухудшилось, появилась слабость, 
быстрая утомляемость, ухудшился аппетит. С 23/У появились боли в полости pra 
при жеванин, тяжесть в пояснице, учащенное мочеиспускание, темный WROT мочи, 

а следующий день на коже груди, живота и продилечий возникли геморрагические 
высыпания. С 25/УПТ температура повысилась до 39°, появилось затруднение глота- 
ния из-за резких болей в полости рта. В этот же день больной впервые обратился к 
зрачу и был тоспитализирован, м 

При поступлении в клинику состояние больного тяжелое, температура 38°, 
несколько заторможев, здинамичен. Кожные покровы с сероватым оттенком, На 
коже груди, живота, предплечий, голеней множественные геморрагическне высыџа- 
ңия; Ha впутренней поверхности бедер п плечах обширные кровоизлияния, Гнилост- 
ҡый запах изо рта. Слизистая языка, десен, внутренней поверхноети щек, губ о 
типоромирована, рыхла, отечна, покрыта грязно-серым налетом и язвочками, болез- 
мепными при дотрагивании, легко кровоточащими. Пульс 110 ударов в минуту, рит- 
мичный, удозлетворитольного пополнения и напряжения. Артериацьное давление 
150/100 мм рт, ст. Границы сердца в пределах нормы, на верхушке топы ириглушены, 
Над всеми отделами легких везикулярное дыханне, Живот мягкий, бозболезиеиный. 
при пальпации, Печепь и селезенка яе увеличены. Симптом Пастернацкого отрица- 
тольный с обеих сторон. Е 

В периферической крови от 27/VIIl: НЬ 90%, ap. 4 153 000, дветной показатель 
1,09, л. 200, э. 8%, п. 1%, лимф. 75%, мон. 10%, плазматические клетки 1%, пераспоз- 
ванные клотки 5%, анизоцитоз +, полихромавия +; РОЭ 50 мм в час, Свортывае- 
мость по Мас и Marpo 28 минут, кровоточивость по Дуке 30 минут. Исследование 
сторнальпого пунктата (табл. 35) показало опустошение костного мозга (общее но- 
личество миелонарноцитов 3200 в 1 мм). Пунктат состоял преимущественно из лим- 
фоцитов (545%), плазматических (2%) и ретикулярных (6%) клеток, нейтрофилы 
почти полностью отсутствовали. В редких полях зрения встречались единичные MG- 
такаряоциты. Общий белок сыворотки крови в пределах нормы (7.5 мг%). Билиру- 
бин сыворотки крови 0,5 mr% по ван ден Бергу. Моча темно-коричневото цвета, 
удельный вос 1080, белка 0,66%, эпителиальные клетки единичные в поле зрения, 
лейкоцитов 0—2 в поле зрения, эритроциты свежие и зыщелоченные покрывали все 
поле зрения, гематин в большом количеств, 
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Рис. 65. Динамика показателей периферической крови больного К. аа noch период 
наблюдения, 


В течение лервых 5 двей состояние больного оставалось тяжелым. Температура 
по вечерам повышалась до 38—-39,1°, наблюдались обшириые кровоизлияния в местах 
инъекций. Пульс 18—84 ударов B минуту, ритмичный, удовлотворитольного налолңе- 
ния и напряжения, артериальное давление 110/00—130/90. мм рт. ст. В периферичес- 
кой крови (рве, 65) сохрандлась резкая льрхопеяв. и нейтропения (количество лей. 
xonuron 150—400, нейтрофилов 3—7 я 1 мэл), тромбоцитопеная (9000-9000), содер- 
жанне эритроцитов уменьшилось до 2500000, а гемоглобина до 60%; РОЭ оставалась 
ускоренпой до 48 мм в час, В костномозговом пунктато от 2/1Х при сохранявшемоя 
резком уменьшении общего числа клеток (1900 в 1 мм?) отмечены признаки регено- 
рации: появились гемоцитобласты и миелобласты, представлены все генерации бело- 
то ростка! лромиел, 1.5%, миел. 6%, 10. 1%, п. 5%, уменьшилось количество плаэмати- 
ческих клеток, Значительное омоложение состава костного мозга явилось показато- 
зем ретеперкттвных процессов, что подтвердилось дальпейшим наблюдолнен ва 
льным. 

Начивая со 2/1Х самочувствие больного постепенно улучшалось: он стал бодрев, 
актизнее; яормализовадся сон, уменьшились боли при гдотанян, появился аппетит, 
исчезли расстройства мочеиспускания, темлература литически упала до нормы, 
Однако все еще оставалась пабильность пульса о наклонностью к брадакардии 
(84—50 ударов в минуту), лабильность артериального давления (100/60--120/85 мы 
рт. on). На верхушке сердца отчетливо выслушивался систоляческий шум, В моче 
определялись свежие и выщелоченные эритроциты — до 80—100 в подо зрения. 
В периферической крови количество лейкоцитов увеличилось до 4100—1250 в 1 мм“ 
В анализо крови от 7/1X 1963 г. пря возросшем количестве нейтрофилов (до 330 в 
3 мм?) отмечея резкий сдвиг формулы влево, сегментоядерные элементы состарзяли 
17,5%, сохранялась тромбоцитопения (7 000-12 000); РОЭ вамодлилась пезначитель- 
но (38—40 мм в час). 

С 5ЛХ 1963 г. самочувствие больного удовлетворительное, он быстро прибавлял 
в весе. Разрыхдениость и кровоточивость десен сохранялись ‘до 19/1Х. Единичяые 
эритроциты в моче периодически определялвсь до 28/IX. В неврологичееком статусе 
в это время отмечены понижение вибрационной чувствительности на ногах, отчет- 
ливое равномерное понижение тонуса мышц, статическая атаксия функционального 
характера, оживление коленных рефлексов. 
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Рис, 66. Зависимость от времени и мощности дозы величины радиационного пораже- 
ния. Различио в чиеде лейкоцитов (Ix) и нейтрофилов (/«) н отдельные сроки наблю- 
дешия по сравнению о исходным у больного К. (полулогарифмический масштаб). 


В перифорической крови уволичилось количество лейкоцитов с одновременным 
израстаниом числа нойтрофилов и умеренным левым сдвягом в лейкоцитарлой фор- 
муле, улучшились показатели краской крови, очень медленно восстанавливалось ко- 
личество тромбоцитов, В миедограмме от 10/1Х при общем количество клеток 50 000 
в { мм? представлены nce генерация красного я белого ростков кроветворония. 

Наряду с быстрым улучшением общего состояния больного восстанавливалась. 
картина периферической крови. На рис. 66, выполненном в ‘полулогарифмическом. 
масштабе, показана зависимость поражения (разница между количеством лейкоци- 
тор до болезни и количеством лейкоцитов в момент наблюдения) от времени, (007. 
вотствующие поражению точки располагаются вдоль прямой, что отражает экслонен. 
циальный характер восстановления. Аналогично изменялось количество пейтрофилов, 
однако восстановление в этом случае началось позднее (приблизительно па 5 суток)! 
Поряод полувосстановления общего количества лейкоцитов и нейтрофилов составлял 
9% и 80 anol соответотвонно (em. рие, 65), что согласуется с данными Blain, приводи- 
мыми Davidson (1960) (25—35 дней) для общего внешнего облучения, Формулы ма- 
томатической обработки данных представлены на графико (см. рис. 66). 

Ha 72-й день от первого дия острых проявлений заболевания можно было гово- 
рить о клиническом выздоровления. Самочувствие больного было хорошим. Со сто. 
ропы внутренних органов я нервной системы существенных отклонений ог нормы 
не обнаруживалось, М 

Анализ крови от 2/XT 1963 г: НЬ 78%, эр. 4000000. цветной показатель 0, 
тикул. 9% тромб. 104 000, л. 4600, a. 0,5%, п. 3%, с. 43,5%, лимф. 30,5%, мон, 22,5! 
РОЭ 8 мм в час. 

С первого дия госпитализации проводилось комилекеное лечение: строгий пос- 
зельный режим, щадящая, богатая белками и витаминами диета, тщательный уход 
за полостью рта, обильное питье, антибиотики (пепидилдин, стрептомицин, тётра- 
REKAAN), гормональная терапия (преднизолон), хемотрансфузии одногрутшной KPO- 
ви по 250 мл 2 раза в неделю, витамины, сердечно-сосудистне средства, В связи с 
апластическим состоянием кроветворения гормональная терапия начата с первого 
дия госпитализация — периода выраженных клинических проявлений болезни. Ое. 
ложнений гормональной терапии не наблюдалось. Больной был выписан из стациона- 
ра 5/ХТ 1963 т. Общеукрепляющая терапия продолжена амбулаторно, затем в течение 
месяца — в санатории. В 

В январе 1964 г. К. вернулся к работе по своей специальности в условия, исклю- 
чающие контакт с радяационным ором. 

Данные медицинского контроля в течение 2; лет позволяют голорить о зосста- 
новлении работоспособности, об отсутстаяи существенных изменений со стороны 
внутренних органов и нервной системы. В периферической крови от 15711 1906 т: 
Hb 80%, op. 4600000, цветной показатель 0,88, тромб, 211 000, л. 4 100, a. 1%, п. 45%, 
с. 51,5%, лимф. 36,5%, мон. 6,5%. Ж 
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Таблица 35 
МНЕЛОГРАММЫ БОЛЬНОГО К. ЗА ВЕСЬ ПЕРИОД НАБЛЮДЕНИЯ 


ЕАН К, 3 v 
Шоказатель ROE а |b 
Количество ядросодержащих клеток 

BAMM ............. 3200 4900 | 50000 91000 170000 
Количество мегакариоцитов Единичяые 25 н препарате 0,3 

в препарате 

Ретикулярные клетки, %..... 6,0 9,0 1,6 1,0 1,0 
Темодитобласты, % . 2... 0,5 0,2 0,4 0,3 
Прозрятробласты, % 100... = Se > 0,4 0,5 
Эритробласты, %: 

‘базофильные ......... P 0,5 0,5 0,4 1,6 3,0 

полихроматофильные ...... 2\0 20 14 46 9,5 

оксифильные ‚......... 3,0 3,5 16,4 26,0 47,5 
Всего клеток красного ряда, % 5 6,0 24,2 38,6 30,5 
Митозы красной крови ...... = 3:500 | 2:500 | 4:500 
Миелобласты,  ......... 4,5 0,2 0,6 3 
Нейтрофилы, %: 

иромиелоциты ......... 1,0 4,5 2,6 2,4 о 

миелоциты ..........- = 6.0 18.0 8:4 0 

вые а.а — 1.0 1,6 6,8 9 

палочноядерные ......... 0,5 5,5 16 “8 3 

сегментоядерные ...... = — — 6,6 12,4 4 
Всего нойтрофильных клеток, % . 4,5 14,0 46,4 44,8 в 
Эозилофилы, .......... 4275 2,0 0,6 22 
Базофилы, %........ Т... — — 0,2 4 
Лимфоциты, .......... 50,0 23,6 9,0 9 
Монодиты, % ........... 3,0 2,0 1,8 1 
Плазматические клетки, % 14,0 1,0 = t 


В повторных пунктатах костного мозга общее количество миелокариоцитов 
470 000--200 000 в 1 мм?, правильное соотношение гепераций красного и белого рост- 
кор, достаточное количество мегакарпоцитов. 


Таким образом, клинические проявления лучевого поражения у К. 
сходны с таковыми при острой лучевой болезни, вызванной внешним TAM- 
мә-облучением. Для данного наблюдения были характерны отсутствие 
первичной реакции, большая выраженность геморрагического синдрома. 

Отсутствие нервичной реакции, а также хороший исход при большой 
дозе и лечевии, начатом лишь в период выраженных клинических прояв- 
лений, обусловлены, очевидно, протрагироваиным действием облучения. 
Расчет показывает, что 75% суммарной дозы сформировалось в течение 
2 недель после попадания трития. Это позволяет говорить о подостром XA- 
рактере облучения. Причиной значительной выраженности геморрагиче- 
ского синдрома, по-видимому, являются тотальное угнетение тромбоцито- 
поәза и резкие изменения в сосудистой стенке в силу физико-химических. 
свойств трития, включающегося во все структурные элементы организма, 
Нельзя также исключить и роль инфекдии в связи с. поздним началом 
антибактериальной терапии. 

Следует отметить, что при мощности дозы облучения за счет остав~ 
шегося В организме изотопа, составлявшей на 5/1Х 1963 г. З рада в сутки, 
в клинической картине наблюдались значительные сдвиги в сторону вос- 
становления. Это свидетельствует о том, что компенсаторные возможности 
организма оказались достаточными для обеспечения репарационных про- 
цессов на фоне облучения, в десятки раз превосходящего предельно допус- 
тимые уровни. 

Плутоний- 239 — весьма токсичный альфа-излучатель с энергией 
около 5 Мэв. Приблизительно 4% распадов ядер нлутония сопровождает- 
CA испусканием мягкого рентгеновского излучения со средней энергией 


аи 


систем, В 

Период полураспада Ри? 8,9-10° дней, полувыведения из организма 
6,4-10 дней (около 200 лет), т. е. освобождения от поступившего в орга- 
низм плутония не происходит на протяжении всей жизни человека. Удель- 
ная актинность изотопа очень велика, в связи с чем, а также из-за висот 
кой токсичности предельное содержание его в организме принимается 
равным 0,04 мккюри. 

Описанию токсикологии Pu??? посвящен ряд специальных отечествен 
ных и зарубежных изданий. Большое место занимали вопросы токсико- 
лотия Ру на симпозиуме по отдаленным последствиям действия радио- 
нуклидов в США в 1967 г. (10. И. Москалев, 1968). Анализ основных пуб- 
ликаций показывает, что даже наиболее растворимые соединения плуто- 
ния всасываются из желудочно-кишечного тракта в долях процента, Из 
этого количества от l/s до /› откладывается в костях, На втором мес- 
те по доле инкорпорированного изотопа (около 1/4) стоит me- 
чень, Оба эти органа и принимаются в качестве критических для различ- 
ных растворимых соединений, используемых в практике. В дальнейшем 
накопление плутония в кости становится преобладающим (до 70% от об- 
mero количества). 

Ингаляционное поступление соединений Pu, обладающих невысокой 
растворимостью, ‘приводит к тому, что существенная доля изотопа откла- 
дывается в легких [от 20 до 85%, по данным Norwood (1963), West и Bair 
(1964), Bair и др. (1963, 1964)], При этом полагают, что 1/0 общей массы 
частиц выдыхаотся с Ту,,=20 дням из верхних дыхательных путей 
и около */, откладывается в легких. Из этого количества остается в легких 
в дальнейшем около ло, а остальные частицы фагоцитируются, частично 
нақапливаясь в лимфатических узлах легких, либо переходят в желудочно- 
кишечный тракт, затем кровоток и далее в печень и: кости. Предпо- 
лагается (Norwood, 1963, 1964), что 100-кратное превышение предельно 
допустимой величины для профессионального поступления (4 мккюри) не 
вывывает немедленного возникновения симптомов поражения, однако не 
исключает развития отдаленных неблагоприятных последствий, Клиниче- 
ская картина поражения на основе экстраполяции экспериментальных дан- 
ных (В. К. Лемберг, 1964; 3. М. Бухтоярова, 1962; Э. Р. Любчанекий, 
Н. А. Кошурникова, 1968, и др.) может складываться из признаков пора- 
жения лимфоидвого и костномозгового кроветворения, изменений в кост- 
вых структурах; менее вероятны в случае поступления растворимых соеди- 
нений нарушения функции печени и почек, При ингаляционном лоступне- 
нии, особенно слаборастворимых соединений плутония, изменения 
развиваются преимущественно в легких, варьируя параллельно с уменьше- 
нием доз от ранней неспецифической пневмонии до своеобразного пневмо- 
склероза или опухолей легких (в отдаленные сроки). Слаборастворимые 
соединения прочно фиксируются в легких и практически почти не выво. 
дятен (9. Р. Любчанский, 1965). В 

Опасно поступление Pu??? через поврежденную кожу (непосредствен- 
но в кровь). При этом изотоп очень быстро разноситея током крови по 
всему организму и уже через 15 минут — { час может быть обнаружен в 
моче и кале. Последующее перераспределение происходит обычным для 
Ри? образом с накоплением его в костях и печени; выделение изотона с 
мочой и калом происходит медленно — в тысячных долях процента по от- 
ношению к находящемуся в организме. 

Характерные случая раневого поступления плутония описаны Nor- 
wood (1962, 1964), Foreman (1964), Lafuma (1963). 
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Рис. 69. Динамика выделения плутопия с мочой (штриховая линия), 
Содержание его в крови (сплошная линия) падиепта в различные 
сроки после поступления и иссочения раны (по Norwood, 1962). 
По оса ординат ~ количество плутония в моче (ось слева) и парующей 
крови (och справа). Цяфрами показан эффект первого (1 и 2) mo 
‘сечения раны. 


данных (Bair et al, 1963; Э. Р. Любчанский, 1965; Л. А. Булдаков, 
Э. Р. Любчанский, Ю. И. Москалев и А. П. Нифатов, 1969) можно предпо- 
ложить возникновение различных соотношений, приводящих к пороговой 
дозе повреждения отдельных критических органов, и тем самым возмож- 
ность возникновения соответствующих клинических симптомов. 

Для нерастворимых соединений практически единственным критичес- 
ким органом являются легкие. При достижении в них доз, достаточных для 
развития относительно ранних и тяжелых изменений, возникают характер- 
ные празнани лучевого пневмосклероза — фиброза альвеолярных перегоро- 
док (Bair et al, 1963). Дозы на остальные даже изиболее радиочувстви- 
тельные органы невелики, за исключением регионарных лимфатических 
узлов легких. Это объясняет отсутствие заметных изменений в других ор- 
танах и системах, кроме умеренной лимфопении (Bair, 1960, 1966). 

При поступлении высокорастворимых соединений «лимитирующим» 
органом становится костная ткань с заключенным в ней костным мозгом, 
Это положение сохраняет свое значение и для смеси соединений различной 
растворимости. Однако в подобных случаях повреждающая кроветворение 
доза накапливается за больший промежуток времени, и к клиническим 
симптомам нарушений кроветворения в эти сроки могут присоединяться 
признаки нарушения функции печени, а позднее и органов дыхания. 

Из других биологических эффектов, которые можно ожидать при по- 
ступлении в организм плутония по экспериментальным данным, следует 
отметить возможность относительно большего облучения лимфоидной тка- 
ни, сосудов растущих участков кости, воздействие на систему гипофиз — 
надпочечники (Lee, Dachum, Bertley; цит. по Ю. И. Москалеву, 1968). Bce- 
ми авторами (Rosenthal, Lindenbaum; В. К. Лемберг, 3. М. Бухтоярова, 
A. IL Нифатов, Н. А. Кошурникова, Н. П, Кудашева, 1966) подчеркивается 
значение микрогеометрии распределения различных соединений плутония 
для вызываемого им биологического эффекта. Основное число эксперимен- 
тальных и клинических наблюдений касается изотопа Раг; лишь единич- 
ные сведения относятся к Ри?38, Вместе с тем в реальных условиях (изго- 
товление пластин альфа-источников} возможен контакт и с этим изотопом. 
Доступная литература о поражении плутонием человека охватывает пре- 
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имузщественно радиометрические аспекты, в связи с чем невозможно при- 
вести характерный клинический пример. 

Имея в виду известное своеобразие поражений нвкорпорированными 
изотопами и отсутствие такого раздела в основных руководствах, считаем 
целесообразиым привести некоторые общие принципы осуществления диа- 
тностических и лечебных мероприятий, показанных при их поступленяи в 
организм. При этом целесообразно выделить мероприятия, проводимые 
непосредственно на месте происшествия и в стационаре. 


ОСНОВНЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И ЛЕЧЕБНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ 
ПРИ ПОСТУПЛЕНИИ РАДИОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ 


a) На месте происшествия, Наличне сведений о возможном поступле- 
нии в организм радиоактивного вещества требует немедленного уточнения 
ряда доступпых данных. К ним относятся следующие крайне необходимые 
сведения: А 

1) возможно точное время и пути поступления изотопа (через рот, 
ингаляционно, с кожи при ее повреждении и без повреждения, со слизи" 
стых); 

2) изотоп, химическая форма соединения, его физическое состояние 
(жидкость, порошок, аэрозоль, металлический штифт), характер упаков- 
ки, ве герметичность; 

3) общее содержание изотопа на рабочем месте во время данной опе- 
рации с целью ориентировочной оценки максимального количества, KOTO- 
рое могло постунить в организм пострадавшего; 

4) результаты первичного измерения бета-, гамма-, альфа-радиомет- 
ром загрязненности кожных покровов пострадавшего. Одновременно отби- 
рают доступные пробы биологических субстратов: промывные воды, рвот- 
ные массы, первые порции кала, мочи, выделенные пострадавшим после 
происшествия. 

Медицинский работник, первым прибывший на место происшествия, 
должен собирать все данные оперативно, очень кратко и четко документи- 
ровать их, Эти данные представляют исключительную важность для оцен- 
ки состояния пострадавшего и последующих решений о его лечении и тру- 
доустройстве. 

Первичные мероприятия включают ряд манипуляций, общих дия всех 
изотопов. Эти мероприятия направлены в первую очередь на удаление мак- 
симально возможного количества вещества с мест его первоначального 
поступления и потому должны начинаться в возможно более ранние сроки 
после происшествия. Для этого необходимо обмыть струей проточной воды 
руки и загрязненные части тела, желательно под радиометрическим конт- 
ролем. При отсутствии такового проводят 15—30-минутное обмывание под 
текущей струей воды или душем. При отмыве ограниченных участков тела 
можно пользоватьея, сменяя их возможно чаще, губкой из поролона, ком- 
коватой ватой, а также добавлять к воде одно из доступных моющих 
средств (хозяйственное мыло, стиральный порошок, комплексойм), имею- 
щихся на месте происшествия. Ни в коем случае не следует тереть и трав- 
мировать кожу или допускать затекание смывных вод е кожи на раневую 
поверхность. Рот следует ополаскивать повторно 1--3% раствором соляной 
кислоты, 1% раствором соды или простой водой. 

Слизистые глаз, носа очищают промыванием водой, 1—2% раствором 
соды, струей воды или орошая их сменяемыми часто ватными тамнонами, 
с помощью папеток, груш и тонкого зонда, вводимого в нос. Желудок про- 
мывают с помощью зонда 2 или 3 л слабо подкисленной (раствором соля- 
ной кислоты для альфа-излучателей) или обычной воды. Кишечник осво- 
бождают с помощью обильной высокой очистительной, а лучше сифонной 
клизмы объемом 4—8 л. 
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Во всех случаях показаны обильное питье, дача после промывания 
желудка доступных адоорбентов (активированный животный уголь, pac- 
твор крахмала, пектина, жидкая манная каша и др.), которые способствуют 
удалению изотопа со слизистой желудочно-кишечного тракта. 

В известной мере специфическими адеорбентами, а также средетвами, 
ускоряющими выведение, которые желательно дать внутрь как можно ско- 
pee, являются: >. 

— при поступления стронция и радия — мелкодиспереный сернокис- 
дый барий, применяемый для рентгенологического исследования; адсобар 
в виде водяной взвеси 50 г препарата в / стакана воды; 100 г 10% раство- 
ра сернокислой магнезии; 

~~ при поступлении радиоактивного йода — сайодин (0,5—10 табле- 
ток), или йодистый калий из расчета 300—600 мг йода для взрослого че- 
ловека; К 

— при поступлении Pu’, Am™!, а также Се!#, Ва, La, Nd, Pr и 
других редкоземельных элементов —5% раствор пентацина внутрь в KO- 
личестве до 50 мл или в таблетках по 0,5—1 г 2 раза є интервалом в 1— 
2 часа; 

— при поступлении Po?!—5—10% раствор ЭДТА, очень важно по 
возможности более быстрое внутримышечное введение 10% раствора уни- 
тиола (10 г 1—2 раза в сутки) или оксатнола (указанные растворы могут 
быть с успехом применены и для отмыва покровов и раневых поверх- 
ностей). 

Все проведенные мероприятия должны быть зафиксированы в первйч- 
ной медицинской карте, ‘передаваемой затем в стационар. Это необходимо 
для уточнения последующих расчетов тканевых доз и выбора лечебных 
мероприятий. 

Учитывая особенности формирования лучевого заболевания при по- 
ступлении внутрь радиоактивных веществ, необходимо использовать все 
возможности для получения более точных сведений о характере и коли- 
честве изотопов, попавших в организм пострадавшего. Такие сведения MO- 
тут быть получены путем опроса, измерения радиоактивной загрязненно- 
сти рабочего места, воздуха. Все эти данные являются косвенными для 
оценки количества поступившего вещества и создеваемых им дозах об- 
лучения. 

Болев прямые и точные данные могут быть получены при анализе вы- 
делений и особенно измерения радиоактивности тела больного по внешне- 
му TAMMA- и бета-излучению. 

После проведения первичного расследования и неотложных. мероприя- 
тий, общая продолжительность которых не должна превышать 30 минут + 
1 часа, пострадавший должен быть как можно скорее транспортирован в 
специализированное лечебное учреждение или ближайшее квалифициро- 
занное терапевтическое отделение, где проводятся основные лечебные ме- 
роприятия. е 

6) В условиях стационара. В стационаре проводится уточнение посту- 
пивших первичных сведений анамнестическим путем, с помощью система- 
тического радиометрического контроля степени загрязненности кожных 
покровов и внутренней контаминации (анализ выделений, измерение ра- 
диоактивности тела). 

После тщательного отмывания пострадавшего, одетого в специальную 
одежду, помещают в камеру тотального счетчика для проведения соответ- 
ствующих измерений. 

К концу 1-х суток должны быть проведены предварительный расчет 
Ж ориентировочная оценка тканевых доз, а также составлен первичный 
прогноз степени радиационной опасности на основе сопоставления нолу- 
ченных данных со сведениями о радиотоксичности изотопа, которые могут 


быть почерпнуты из соответствующих справочников и таблиц типа при- 
веденных ва стр. 225—228. А 
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Для определения дозы облучения отдельных органов и всего тела про- 
изводят систематический учет суточных выделений, их качественные и HO- 
личественные радиохимические и радиофизические исследования. Наряду 
с определением активности мочи и кала целесообразно определять повтор- 
но с интервалом в 3—5 дней радиоактивность в пробах крови, а также при- 
менительно к характеру распределения и выведения содержание изотопа 
в других экскретах {слюне, желчи). 

Все мероприятия по наружной дезактивации до полного очищения TO- 
ла также проводят под дозиметрическим контролем, С этой целью исполь- 
зуют ряд специальных приборов и методов, при выборе которых исходят 
из адекватности их показаний тем или иным целям. Эти сведения, & также 
точность методов можно почерпнуть из «Справочника по радиационной за- 
щите и дозиметрии» (1964) и выборочно в табл. 24 настоящей монография. 


Общие принципы клинической диагностики 


Основные принципы клинического распознавания и оценки прогноза 
при поступлении радиоактивных веществ внутрь, если имеются предноло- 
жения о возможном превышении предельно допустимых количеств, зак- 
лючаются в следующем. Параллельно с радиометрическими определениями 
пострадавший подвергается общему сомато-неврологическому и дополни- 
тельному лабораторному исследованию, которое, начиная от первичного 
осмотра, должно быть целенанравленным. 1 т 

Выбор диагностических приемов и оценка результатов определяются 
представлением о характере и возможном количестве изотопа, путях его по- 
ступлевия и выведения, основных критических органах и динамике пере- 
распределения в организме в различные сроки от момента поступления, а 
также о темпе формирования дозовых нагрузок. При этом врач должен ис- 
пользовать наиболее чувствительные и точные из доступных ему приемов, 
позволяющих уточпить состояние органов, поражение которых наиболее 
реально в данные сроки наблюдения. Все исследования должны проводить- 
ся в динамике, — иначе их практически невозможно оценить, 

В ранние сроки следует попытаться выявить реакции участков кожи и 
слизистых верхних дыхательных путей, глаз и ротоглотки, являющихся 
обычно основными путями поступления радиоизотола. Помимо клиниче- 
ского осмотра, включая ринофаринголарингоскопию с целью изучения до- 
клинических стадий поражения, целесообразны исследование капиллярно- 
го кровообращения в коже и слизистых, многоточечная термометрия, опре- 
деление секреторной функции слизистых, а также чувствитольности кожи 
и слизистых на участках, подвергшихся облучению в сопоставлении с не- 
облученными, Особенно показательны реакции этих органов при воздейст- 
вии бета-излучателей, более длительно остающихся на определенных 
участках слизистой или кожи и вызывающих эпидермиты, риниты, конъ- 
юнктивиты, стоматиты, глосситы. Для большинства медленно всасываю- 
щихся изотопов, в связи с длительным нахождением их в желудочно-ки- 
шечном тракте (бета- и гамма-излучатели), а в первые 1—2 дня во всех 
случаях следует придавать известное диагностическое значение преходя- 
щим симптомам со сторовы желудка и кишечника по типу гастроэнтероко- 
лита, Относительно ранний и продолжительный (до недели) диспенеиче- 
ский синдром описан, в частности, при поступлении в организм смеси из 
осадков ядерного взрыва. 

В первые 7—14 дней (особенно для тамма-излучателей, a также для 
всех радиоактивных изотопов с относительно равномерным распределени- 
ем С8в!87, Ро?®, H?) возможно возникновение некоторых слабовыраженных, 
преходящих общих реакций в системе крови, неврологическом статусе, 
обусловленных облучением ряда органов и систем, вследствие циркуляции 


изотопа в крови и нахождения его в значительном по объему желудочно“ 
кишечном тракте, 
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Появление подобных ранних реакций, особенно если они резко выра- 
жены, при поступлении изотопов с выраженной органотронностью, помимо 
отражения действия субтотального облучения, связанного с кратковремен- 
ной циркуляцией изотопа в крови и тканевых жидкостях, а также нахож- 
денцем его в кишечнике, свидетельствует о больших количествах радио- 
активного вещества в организме и ухудшает прогноз, 

Чем больше срок от момента поступления, тем с большей четкостью 
могут при достижении определенного уровня доз выявляться определея- 
ные клинические черты, обусловленные своеобразием распределения изо- 
топов в тех или иных органах. 

Признаки поражения последних могут быть обнаружены, если дина- 
мическое исследование с применением специальных диагностических при- 
өмов проводится не по стандартной схеме, а применительно к ожидаемому 
биологическому эффекту. Так, следует использовать и применить в дина- 
мике все доступные клинические и снециальные лабораторно-диагности- 
ческие приемы, уточняющие в определенные сроки состояние печени (ис- 
следование ферментной, белковообразовательной, пигментной, ноглоти- 
тельной функции) при поступлении в организм гепатотроиных изотопов 
(торий, цезий, полоний, отчасти плутоний, уран). При попадании в орга- 
низм полония, плутония, урана обосновано использование специальных 
приемов оценки функций почек (динамическое исследование мочи, азо- 
тистого баланса, определение плазмотока, фильтрации, реабсорбции). 
Быстрое формирование локальной лучевой нагрузки оправдывает диахио- 
стическую значимость раннего исследования показателей функции щито- 
зидной железы при поступлении изотопов йода. 

Больных, в организм которых поступил Сз!37, следует подвергнуть де- 
тальному динамическому исследованию в соответствующие сроки с NO- 
мощью клинико-неврологического, элентромиографического, электрокар- 
дио- и баллистокардиографического методов, а также путем изучения 0G- 
мена мышц, а позднее печени с определением альдолазы, билирубина, 
фосфолилидов и линопротеинов. 

Развернутое динамическое исследование крови и костного мозга в те- 
чение длительного промежутка времени дает цеяные диагностические при- 
знаки при поражении фосфором, стронцием, радием, плутонием, особенно 
WX высокорастворимыми соединениями, а также в известной мере Cs, 
Та! и другими гамма-излучателями. 

Поступление ивгалядионным путем слаборастворимых соединений 
плутония, стронция, радия, церия обосновывает детальное клинико-физио- 
логическое и рентгеноморфологическое исследование органов дыхания, 
как правило, более показательное в поздние сроки после ингаляции, 

Во всех случаях диагностическое значение следует придавать симпто- 
мам, даже слабо выраженным, но выявляющимся в динамике в олределен- 
ные сроки в соответствии с представлением об ожидаемом для данного диа- 
пазона доз биологическом эффекте со стороны «критических органов», ко- 
торыми временно могут быть кожные покровы, слизистые рта и верхних 
дыхательных путей. 

В итоге лервичяого осмотра и в результате последующего наблюдения 
возможны следующие варианты клинической оценки состояния здоровья 
пострадавшего: 

1) здоров или практически здоров; 

2) общее заболевание, выявленное в процессе обследования; 

3) лучевая болезнь в различные периоды развития. 

Во всех случаях должно быть отмечено количество находящегося в ор- 
танизме изотопа или, лучше, указала доза облучения критических органов. 

Следует помнить, что может иметь место поступление изотопа в коли- 
чествах, заведомо превышающих допустимые, а признаки лучевого заболе- 
вания в начальный период или даже на всем протяжении наблюдения не 
выявляются. Это в известной мере характерно для варианта лучевой болез- 
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ни, обусловленного постунлением изотопов с избирательным депонирова- 
нием, формирование поражений которыми может длительно протекать 
скрыто. 

Достаточно болышой опыт радиационной медицины убедительно CBM- 
детельствует о невозможности выявления ранних клинически значимых 
проявлений постунления радвоактивных изотопов в близких к донустимым 
количествах или нерезко их превышающих, Реальность возникновения от- 
даленных неблагоприятных последствий в этих случаях, и төм более при 
бӧлыних дозах, диктует необходимость проведения ранвих лечебных и 
профилактических мероприятий в первую очередь не по клиническим, а по 
радиометрическим показаниям, определяющим степень превышения пре- 
дельных уровней поступления изотопа в организм. 


Лечебные мероприятия 


Лечебные мероприятия при поступлении в организм радиоактивных 
веществ следует подразделить на две группы. 

4. Этиотропная терапия средствами, препятетвующими отложению 
изотопа и ускоряющими его выведение. 

2. Патогенетическая и симптоматическая терапия, направленная на 
улучшение условий существования и нормализацию деятельности «кри- 
тических» органов и систем, 

К первой группе мероприятий относятся: 

— процедуры по механическому удалению изотопа — повторное про- 
мывавие желудка, a в дальнейшем кишечника с помощью очистительных 
клизм, дача некоторых адсорбентов и обильное питье; методы изотопного. 

азбавления являются ведущими по отношению к таким изотопам, как 

a, Сз!7, НЗ; количество вводимой в организм жидкости в этих случаях 
должно быть максимально ‘увеличено одновременно с применением средотв, 
повышающих диурез; 

— применение средств, ускоряющих выведение изотопа методом кон- 
курентного замещения или комплексообразования; с этой целью примени- 
тельно к Ra”, Sr, 519%, Bal? назначают повторные приемы сернокислого 
бария — до 50 г в день, глюконат-кальция, хлористого кальция, хлористого 
аммония — все средства в обычных фармакопейных дозировках. 

Эффективным средством выведения Pu, а также редкоземельных 
элементов является пентацин (3-натрий-кальциевая соль этилен-З-амин- 
пентауксусной кислоты). Препарат назначают внутривенно по 0,25 r—5 мл 
5% раствора с интервалами 1—2 дня в течение 1—2 месяцев. Далее куро 
лечения повторяют по радиометрическим показаниям, под контролем ак- 
тивности выделений (Г. Д. Байсоголов, Л. А. Плотникова, 1965). 

С целью ускорения выведения радиоактивного йода назначают ero 
стабильный аналог в виде йодной настойки, йодистого калия, Дозы из pace 
чета на чистый йод в первые 4 часа составляют для взрослых 150-300 мг; 
в последующие 10—14 дней дачу препарата рекомендуется продолжить в 
количестве 75—150 мг. 

Но данным Norwood и сотрудников (1957, 1963, 1964), при отравлении 
радиоактивным йодом эффективно также раннее применение (в первые 
2 суток) карбимазола (10 мг), блокирующего функцию щитовидной желе- 
зы. Выведение полония стимулируется внутривенным введением 5% pac- 
твора оксатиола (или унитпола), 

Эффективность применения воех указанных средств оценивают по 
степени отклонения от обычного тина кривых выделения, получаемых при 
радиометрическом исследовании, с непременным учетом доли выводимого 
изотопа по отношению к предполагаемому количеству во всем организме. 
Так как выведение изотопа (кроме самых ранних сроков) происходит в 
крайне незначительных количествах, эффект может быть признан сущест- 
военным только в том случае, если нримененное средство не менее чем на 
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8—10% снижает общее содержание изотопа, депонированного в организме, 
а не только увеличивает в несколько раз суточное его выведение. Безуслов- 
но, должно быть прекращено всеми доступными мерами дальнейшее по- 
слупление в организм радиоактивного вещества с загрязненных кожных 
покровов. К 

В связи с многообразием органов, которые могут поражаться различ- 
ными изотопами, и возникающих при этом клинических синдромов (хипо- 
пластическая анемия, пневмосклерозы, гепатиты, остеиты, опухоли различ- 
ной локализации, лейкозы и т. д.} считаем нецелесообразным описывать в 
деталях терапевтическую тактику. Выбор основных средств патогенети- 
ческой и симптоматической терании в этих случаях соответствует приня- 
тому в обычной клинической практике. Остановимся лишь на общих прин- 
цилах. 

Потенциально угрожаемому органу {и тем более при наличии призна- 
ков его страдания) должен быть предоставлен физиологический покой в 
созданы оптимальные условия функционирования. Это могут быть соответ 
ствующие меры диетического характера (по отношению к органам желу- 
дочно-китечного тракта), создание определенного режима дозированной 
мышечной (при поражении мышц), дыхательной (при ингаляции) нагруз- 
ки, мягкая заместительная и нормализирующая регуляторные процессы 
терапия (витамины, общеукренляющие мероприятия). В связи с тем что 
в органах, подвергшихся облучению (печень, лимфоидная, кроветворная 
ткань), в ответ на возникновение повреждения развиваются выраженные 
регенеративные и репаративные процессы, по нашему опыту, следует из- 
бегать назначения стимулирующих средств, усиливающих опасность пато- 
логической направленности репаративных процессов. 

`В связи с тем что для реализации опухолевых процессов определенное 
значение приобретают дисгормональные состояния, следует с большой ос- 
торожностью пользоваться средствами активной гормональной терапии с 
целью изменения общего обмена и специально функции пораженных эндо- 
кринных желез, строго контролируя обоснованность и правильность их 
назначения. Вместе с тем известно, что добавление стабильного йода в pue- 
ту резко уменьшает частоту развития опухолей щитовидной железы у жи- 
вотных в отдаленные сроки после введения радиоактивного изотопа, 

Угроза геморрагий и инфекционных осложнений возникает только при 
поступлении больших количеств радиоактивных веществ, создающих облу- 
мение всего тела в дозах, значительно превышающих 100 бэр за несколько 
дней. В этих случаях дечение соответствует терапии острой лучевой бо- 
лезни от внешнего излучения в дозах 400—1000 бэр в сочетании с mepo- 
приятиями по специфической деконтаминации. ` 

Особый раздел составляют медицинские мероприятия при наличии ран, 
загрязненных радиоактивными веществами. Раневая поверхность является 
входными воротами дая поступления изотопа непосредственно в кровоток, 
что резко увеличивает его поражающее действие. Вследствие этого, помимо 
мер механического очищения раны от загрязнения, с использованием 
средств споцифической деконтаминации может возникнуть необходимость 
в быстром циркулярном новокаиновом блоке и последующем иссочонии 
или удалении пораженного участка. Показанием к этому должна явиться 
концентрация в ране токсичного радиоактивного изотопа (Pu, Potio, 
Sr) в количествах, которые представляют опасность для жизни и здо- 
ровья пациента, 

Хирургические мероприятия особенно оправданы, если содержание в 
ране хотя бы приближается к уже поступившему в кровоток количеству 
изотопа. Это определяется на основании результатов радиометрического 
исследования уровня фиксированной (несмываемой) ‘активности раневой 
понерхности в сопоставлении с активностью крови и мочи. 

Иссеченные участки необходимо подвергать гистозуторадиографиче- 
скому исследованию для уточнения крайне ‘необходимых данных о про- 


РИ Е 


никновении радиоактивных изотопов и тканевых дозах, создающихся для 
отдельных структур кожи. В литературе наблюдения подобного рода еди- 
ничны и поэтому сформулировать какие-либо общие закономерности и ко- 
личественные рекомендации для отдельных изотонов пока не представля- 
ется возможным. 

Длительность пребывания больного в стационаре определяется сте- 
пенью необходимости в лечебно-диатностических мероприятиях, а также 
обычными клиническими показаниями. 

Продолжительность отстранения OT коятакта с источниками излуче- 
ния, помимо клинических данных (наличие и тяжесть заболевания), зави- 
сит от скорости, с которой происходит освобождение организма от изотопа, 
ero количества и формирования лучевой нагрузки в критических органах. 

Ограничение общей работоспособности вне контакта с излучением 
определяется только клиническими показаниями по общим принципам, 
принятым в трудовой экспертизе. 


Глава ХІ 


ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ НЕКОТОРЫХ ОРГАНОВ И ТКАНЕЙ 
И ТИПИЧНЫЕ СИНДРОМЫ ПРИ ВНЕШНЕМ ОБЛУЧЕНИИ 
ОТДЕЛЬНЫХ СЕГМЕНТОВ ТЕЛА. 


Основные черты патогенеза, присущие второму варианту лучевой бо- 
левни, сохраняют и клинические формы, обусловленные преимущественно 
локальным облучением от внешних источников. Они получили весьма пол- 
нов освещение в литературе при описании так называемых осложнений 
лучевой терапии (А. В. Козлова, 1956; М. П. Домшлак, 1960; А. С. Павлов, 
1959; Г. А. Зедгенидзе, Л. Д. Линденбратен, 1963; М. Н. Побединский, 
1954: Lorenz, 1961, и др.) . Вместе с тем эти формы, зачастую даже и не от" 
носимые к лучевой болезни в общепринятом смысле этого слова, будучи в 
известной мере «искусственно изолированы» от нее, в меньшей мере под- 
верглись изучению и осмысливанию в свете современных представлений 
радвобиологии и радиационной медицины. 

Стремление охватить в изложении основные возможные виды реакдай 
организма человека на облучение в общей системе представлений о луче- 
вой болезни побудило нас хотя бы кратко коснуться и этой формы пораже- 
ний. Сделать это было наиболее логично в данном разделе монографии ие- 
посредственно вслед за предыдущей главой, поскольку независимо от того, 
внешним или внутренним источником создается преимущественно локаль- 
мый характер облучения, патогенез поражения в этих случаях принципи- 
зльно один и тот же. 

Тлубина и сравнительная выраженность анатомических изменений 
различных органов и структур, попадающих в зону облучения, определя- 
ются в первую очередь поглощенной дозой и их относительной радиочув- 
ствительностью. Степень выраженности общих реакций и вторичных измо- 
нений в других органах и системах, помимо интегральной поглощенной 
дозы, зависит от анатомо-физиологической роли облученного участка в ор- 
ганизме. Все сказанное создает определенную сложность патогенетическах 
механизмов данной формы заболевания и определяет развитие своеобрав- 
ных кливических синдромов. Правильное понимание их стало возможным, 
когда для изучения данного варианта лучевой болезни также была привле- 
чена концепция «критического органа». С позиций этого учения получили, 
свое объяснение характерные сочетания различных клинических синдро- 
мов при той или иной локализации облучения, энергий квантов или частиц 
и характере коллимирования пучка. 

Примером одного из типичных сочетаний симптомов является разви- 
тие фиброза легких, поражения сердечной мышцы и органических спи- 
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нальных расстройств при облучении высокопроникающим излучением об- 
ласти средостения и грудной клетки при раке нищевода, опухолях легких 
или средостения. 

Другой характерный клинический синдром развивается при облуче- 
нии области шеи. В этих случаях проводниковые нарушения, обусловлен- 
ные облучением шейвого отдела спинного мозга, как правило, сочетаются 
с более выраженными вегетативно-сосудистыми расстройствами, в том THC- 
ле и с признаками регионарных нарушений кровообращения в сосудах 
толовы, а также симптомов гипо- и дисфункции щитовидной железы 
(Т. В. Олипер, Г. П. Филиппова. 3. И. Хмелевская, 1968; М. С. Гзелишви- 
ли, 1968; А. В. Козлова, М. А. Меркова, 1966). 

Также регнонарные, но уже с другой локализацией вегетативно-сосу- 
дистые расстройства в сочетании с выраженной лимфопенией, связанной с 
облучением большой группы лимфатических узлов, наблюдаются при те- 
рапевтическом облучевии области живота и малого таза, особенно у MER- 
щин в процессе лечения опухолей половой сферы. При облучении конеч- 
ности преобладают местные изменения в коже, сосудах и вторичные в тро- 
фике мышц и костной ткани, 

Облученне области головы в зависимости от локализации и характера 
его приводит к поражению кожи и слизистых, изменениям хрусталика, & 
при больших дозах — повреждению более радиорезистентных, чем хруста- 
лик, структур глаза и головного мозга. 

С позиций концепции «критического органа» понятно преобладание 
изменений в коже и слизистых пад признаками поражения глубоко рас- 
положенных тканей (кроветворение, нервная система) при рензгенотера- 
пий в целом по сравнению с действием гамма-излучения, 

Лить в последнее время появились обоснованные дифференциально- 
диагностические критерии стелени тяжести и выявились существенные 
отличия в прогнозе относительно более частых и ярких по начальному Ne- 
риоду поверхностных поражений кожи от eTa- и рентгенавскогь облуче- 
ния по сравнению с более редкими и неблагоприятно протекающими при 
равной экспозиционной дозе гамма-поражениями соответствующих сегмен- 
тов тела, 

Получили свое объяснение сравнительная глубина и стойкость лимфо- 
пении при облучении органов малого таза и одновременно менее четкая в 
этих случаях зависимость выраженности лейкопелии и особенно нейтропе- 
нии от дозы облучения (С. П. Ярмоненко, 1969). Стала понятной уже дав- 
HO отмеченная в клинике возможность довольно полного восстановления 
кроветворения после лучевой терапии без применения каких-либо лечеб- 
ных средств. Уже не вызывает удивления значительная диссоциация в CO- 
стоянии костного мозга, взятого из различных участков тела (подвергаю- 
щихся и не подвергающихся облучению), и кажущееся несоответствие 
картины периферической крови костно-мозговому кроветворению в зоне 
облучения. 

Однако и сегодня существуют известные трудности в оценке локаль- 
ных поражений в практике лучевой терапии, обусловленные тем, что вов- 
действию подвергается больной человек, и ряд изменений связан, таким 
образом, с динамикой основного заболевания, а не с реакцией на облучение, 
что далеко не всегда учитывается. 

Совершенствование источников облучения и дозиметрии способствует 
тому, что лучевая терапия становится более щадящей по отношению к здо- 
ровым тканям. Поэтому частота и тяжесть осложнений в настоящее время 
уже He могут быть такими, какие приводит в своих обзорах за прошлые 
тоды Г. А. Зедгенидзе (до 42% из числа подвергавшихся лучевому лечению 
C проявлениями лучевой болезни Í и даже 11 степени тяжести). Однако и 
сегодня остаются актуальными вопросы профилактики нежелательных NO- 
бочных эффектов облучения здоровых тканей. к которым привлечено BHH- 
мание лучевых терапевтов всего-мира. Обоспованный выбор источников и 


282 ` 


форм воздействия, тщательное продумывание локализации и ритма облу- 
чения, щажение здоровых тканей наряду со стремлением к максимальной. 
онкологической радикальности являются основными принципами совре- 
менной лучевой терапии. 

Помимо возможных и в настоящее время осложнепий в процессе луче- 
вого лечения, местные лучевые поражения от внешних источников могут 
возникать при ручной манипуляции и непосредственном контакте с мощ- 
ными источниками иропикающих иалучений лиц различных профессий. 
Как правило, строгое соблюдение инструкций, использование дистанциой- 
‘ного инструмента и безусловное ограничение по возможности ручных опе- 
раций с источником, так же как применение местных средств защиты и 
принятие необходимых мер предосторожпости при лучевой терапии, rapat- 
тируют отсутствие серьезных повреждений тканей, не подлежащих облу- 
чевию. Однако, как показывает практика, при нарушении этих условий 
возникают местные изменения различной степени тяжести. 

Для оценки степени поражения, особенно сложной при некоторых ло- 
хализациях, в первую очередь, как и при поступлении изотопов, предпря- 
жимаотся попытка хотя бы ориентировочно оценить дозу облучения отдель- 
ных органов и тканей, находящихся в зоне воздействия. С этой целью 
принято по аналогии с практикой лучевой терапии изображать расположе- 
ние частей тела, отдельных органов и структур на специальной схеме-ри- 
сунке и строить изодозные кривые по отношению к имевшему место MC- 
точнику облучения с учетом мощности дозы и продолжительности экепо- 
зиции. 

"Типичные схемы для основных анатомических локализаций сущест- 
вуют во всех радиоонкологических учреждениях. Подобные схемы созда- 
ются либо используются в модифицированном виде и для оценки доз в 
случаях местного облучения при несчастных случаях. В практике лучевой 
терапии подобного рода расчеты имеют довольно высокую точность и яв- 
ляются основной мерой профилактики возможных осложнений, связанных 
< облучением здоровых тканей. В случае непредвяденного облучения в про- 
фессиональных условиях расчет, как правило, выполняется со значитель- 
ным приближением вследствие весьма орпентировочного суждения о дли“ 
тельности экспозиции и неточности в оцеяке расположения отдельных WAC- 
тей тела пострадавшего по отношению к источнику радиации в те или иные 
моменты выполяения рабочей операции. 

Различие в реакции отдельных органов и тканей, помимо своеобраз- 
‘ных соотношений в величине приходящейся па них дозы, в каждом случае 
определяется степенью их радиочувствительности и радиопоражаемости 
даже при равных поглощенлых дозах. 

Данные о сравнительной чувствительности к облучению отдельных ви- 
дов клеток (а также отдельных органов и тканей) приводятся в ряде руко- 
водств (Hollaender, 1954; Ч. Беренс, 1951; Бак и Александер, 4962) и све- 
дөны в удобные для пользования таблицы в книге Б. Раевского (1956), 
позволяющие ориентироваться в степени тяжести возможного при данной 
экспозиции поражения различных органов и структур, находящихся в зоне 
облучения. 

В соответствии с анатомо-физиологическими особенностями можно 
себе представить и орпеятировочпые сроки выявления изменений в отдель- 
ных органах и тканях, а также их место в общем клиническом синдроме в 
различные периоды заболевания, 

Кроветворная ткань. Органы кроветворения являются весьма радио- 
чувствительными структурами, рано формирующими изменения при MO- 
хальном воздействии излучения (Dunlap, 1942; Siegel, 1920; Minot, Spur- 
ling, 1924; Denstead, 1941; Brauner Gottlieb, 1938; A. П. Егоров, 1954; 
А. Шиттельгольм, Э. Гайер, 1936; Ш. Л. Бейбутов, 1962; В. К. Поленко 
и др., 1965; А. В. Козлова, А. А. Клименко, 1966; С. Н. Ярмоненко, 1969, 
и др.). При использовании адекватных методов исследования изменения 
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в лимфатических узлах, селезенке и зобной железе выявляются. при дозе 
облучения 25—50 р, а в клетках костного мозга — при 50—100 р уже в 
первые сутки после облучения. Облучение кроветворных органов в дозе 
200 р приводит к прогрессирующему опустошению облученной лимфоид- 
ной ткани в сроки от нескольких дней до 1—2 недель, однако в дальнейшем 
обнаруживается довольно полная репарация. Тяжелыо повреждения при 
облучении в дозе 400—800 рад оставляют и более стойкие нарушения с 
медленным восстановлением кроветворения в облученном участке, Четкую 
корреляцию с величиной дозы местного облучения обнаруживает также 
частота хромосомных аберраций в клетках костного мозга, если эти иссле- 
дования проводятся в оптимальные для выявления повреждения сроки 
(через 24 часа после облучения) и адекватными методами {Evans et al, 
1966; А. И. Воробьев и др., 1967; С. П. Ярмоненко и AP- 1969). При ограни- 
ченном объеме облученной части кроветворной ткани, пе занимающей 
большого места в общем балансе кроветворения, изменения в перифериче- 
ской крови могут не выявляться, будучи ҡомпенсированы деятельностью 
меповрежденных участков, 

Опыт лучевой терапии показывает, что при правильно планируемом 
построении дозного поля сдвиги в картине крови даже при весьма высоких 
очаговых дозах могут быть выражены весьма незначительно или не наблю- 
даться. 

В соответствии с распределением массы деятельной кроветворной тка- 
ни у человека (Jammet et al., 1966) наименьшая выраженность изменений 
в картине крови наблюдается при облучении области головы, грудной клөт- 
ки, конечностей и наибольшая - при облучении органов таза и брюшной 
полости (В. К. Поленко и ap., 1965). Ретикулярные клетки стромы облу- 
ченного костного мозга, а также стволовые клетки неповрежденных участ- 
ков являются, по-видимому, потенциальными источниками восстановле- 
ния кроветворения даже при весьма высоких дозах местного облучения, 
В связи со сказанным становятся понятными факты отчетливого восстанов- 
ления в поздние сроки кроветворения даже в участках, подвергшихся INA- 
чительному облучению. При еще более высоких дозах, приводящих к по- 
вреждению костной ткани, кроветворение в этих участках практически 
но восстанавливается. В этих случаях викарная гиперплазия и развитие. 
эктопического кроветворения, как это имеет место и при действии остео- 
тропных изотопов, в течение длительного времени, а иногда и всю жизнь. 
могут компенсировать некоторое сужение плацдарма физиологического. 
кроветворения. Картина периферической крови может быть близка к нор- 
ме, как об этом свидетельствуют многочисленные наблюдения за больными 
в отдаленные сроки после лучевой терапии (А, В. Козлова, 1956; Г. А. Зед- 
тенидзе, 1962; М. П. Богоявленская и др., 1966; В. К. Поленко и др., 1965; 
М. П. Домшлак, 1960, и др.). 

Локальный характер воздействия отражается на частоте и характере 
отдаленных последствий облучения кроветворных органов. Имеются ука- 
зания на возникновение у экспериментальных животных регионарной ги- 
поплазии кроветвориой и лимфондной ткани после местного облучения, a 
также развитие лимфом, Ряд авторов (Lamerton, Baxter, 1958; Laucker, 
1953, и др.) обращают внимание, что защита от облучения хотя бы части: 
кроветворной ткани резко ослабляет лейкомогенный эффект радиации; за- 
щита участков, ве содержащих кроветворной ткани (хвост мыши), нө. 
Уменьшает частоты лейкозов. В работах Г. С. Стрелина и др. (1964), 
С. Н. Александрова (1985} показано, что экранирование части тела живот. 
ного снимает такие отдаленные последствия облучения, как гипонласти- 
‘ческие состояния кроветворения и опухоли кроветворной ткани, но не Ma- 
меняет частоты опухолей остальных органов и не влияет существенно на’ 
смертность от других причин. Вместе с тем известное значение для частоты- 
лейкозоя имеет и средняя доза облучения костного мозга, особенно, если 
она достигает значений, близких 200 р, При низких значениях средней 
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дозы на костный мозг в границах от тысячных долей рада до 1 рада, как 
это имеет место при рентгенодиагностических исследованиях, вероятность. 
возникновения лейкозов не отличается достоверно ни между ‘отдельными 
группами, ни у всех подвергающихся облучению в этой дозе но сравнению 
© интактными (Lorenz, 1961). 

Коетная ткань, Очень тесно анатомически и функционально ¢ крове- 
творной тканью связаны костные структуры. Наибольшие изменения воз- 
никают в растущих костях и наблюдаются при использовании массивных 
доз проникающего излучения в тераневтических целях у детей. В этих слу- 
MARX развивается задержка роста, грубая деформация скелета, механизмы 
которых достаточно подробно. изучены в эксперименте рядом отечествен 
ных ученых (К. А. Москачева с соавторами, 1962; Д. А, Микеладзе, 1963; 
Т. Д, Миримова, 1968). 

Развитие остеопороза и перестройка костных образований описаны и 
У варослых людей как в результате массивной лучевой терапии, таки в 
исходе тяжелых местных профессиональных лучевых поражений от высо- 
копроникающих видов радиации (Г. А. Зедгенидае и ap., 1958; Л. А. Чер- 
касский, К. Б. Шимановская, 1966; А. А, Прохончуков и др, 1963; 
Л. Г. Матлан, 1964; А, В. Козлова, 1962), Дозы облучения, вызывающие 
Эти изменения, как правило, составляют у взрослых 5000-8000 рад (до 
13 000—15 000), сроки выявления варьируют от 3—5 до нескольких десят- 

` KOR лет. У детей, в зависимости от возраста, тяжелые поражения возникали 
при дозах 4000—20 000 р. Особенно следует подчеркнуть опасность повре- 
Ждения зачатков постоянных зубов, грубо нарушающего формирование 
лицевого скелета (Т. Д. Маримова, 1968; А. А. Прохончуков и В, В, Honn- 
жаровекий, 1963). 

Первые признаки поражения хрящевых клеток и остеобластов расту- 
щих костей возникают при дозе 400—600 рад, особенно если. облучению 
подвергается область ростковых зон кости. При дозе 800—1000 рад возни- 
кают тяжелые повреждения и гибель большинства ростковых клөток хря- 
ща, сопровождающаяся задержкой физиологического роста кости и атипи- 
ческой перестройкой костной структуры, 

На рис, 70—72 в качестве примеров приводится несколько иллюстра- 
ций последствий облучения костей в детском возрасте из наблюдений 
Т. Д. Маримовой, : 

Менее изучены изменения в рецепторном и сосудистом аппарате кости 
при внешнем облучении (IO. Н. Соловьев, 1959; Г. С. Плотников, 1967). 
Однако, по-видимому, пороговые дозы для существенного поражения этих 
<труктур должны быть близки к тем, которые вызывают изменения в остео- 
бластах и хрящевых клетках самой кости (разовые около 500 рад, суммар- 
ные 5000—10 000 рад). . 

В качестве дозы, способной вызвать развитие остеосаркомы как послед- 
ствия однократного внешнего облучения, фигурирует величина 600-1000 
рад (Lacassagne, 1945; Bair, 1960; Magneord et al., 1928, 1937), В случаях 
повторного облучения суммарная дова еще выше [2000—8000 рад — свод- 
ные данные, приводимые Б. Раевским (1956), В. Н. Стрельцовой и 
Ю. И. Москалевым ( 1964)]. 

Пищеварительный тракт. Желудочно-кишечный тракт является одним 
из органов, содержащим клетки с весьма непродолжительным жизненным 
циклом. Наиболее радиопоражаемы клетки терминативного слоя в криптах 
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Рис, 76. Динамика числа сперматовондов в эякуляте в различные сроки после общего 


внешиего гамма-облучения в дозе 270—440 р (по Shimizu и др. 1956). 


Заштрихованная полоса — границы нормы для населения Японии. Облучепие произошло 
ЗАЛІ 1954 г. 


зависят от интенсивности облучения, однако, как и для всех структур с 
относительно небольшой продолжительностью клеточного цикла, они нө- 
велики: первые нодели — месяц от момента однократного облучения. 

Пороговые величины доз хронического облучения, вызывающих MPO- 
ходящие нарушения и изменения формулы сперматогевеза у крупных 
животных (собаки), находятся в границах 0,1-—0,5 рад/день. Восетановле- 
ние числа деятельных сперматозоидов :в эякуляте в зависимости от дозы 
(разовой и суммарной} ‘происходит на протяжении 6 месяцев — 2 лет. Xa- 
рактерная динамика изменений сперматогенеза наблюдалась Jammet с co- 
авторами (1959, 1962) у пострадавших от неравномерного облучения при 
аварии в Вияче, а также у японцев, подвергшихся действию термоядерного 
взрыва у атолла Бикини (публикация 1956 г.). На рис. 76 показаны соот- 
ветствующие кривые. 

Наиболее существенные изменения наблюдаются при облучении обла- 
сти яшчек в детском возрасте. Наряду с местными признаками их гипоцла- 
зин с уменьшением размера возникают и обусловленные выпадением их 
инкреторной функции признаки генитального недоразвития: избыточный 
вес, недоразвитие или запоздалое развитие мужских половых признаков. 
В казуистике несчастных случаев в мировой литературе и в одном собст- 
ввяном наблюдении такого рода нарушения были отмечены при похищения 
тамма-источняков двумя подростками п ношении их в течение некоторого 
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тяженин 1—3 дет насту- рис. 77. Сравнительные величины разовых. доз ровт- 
пает при облучении ANT- геновского излучения различной энергии (слой по- 
ников в дозе 250—350 pag, ловинного ослабления, кривые, 1, 2, 3 соответствең- 
но 7, Зи { см), вызывающие те или иные номене- 
ако в отличие от се- № 1 = 
Однак он кше отсе ния кожи (по Б. Раевскому, 1956). 


лучении которых в дозах, 
достигающих тысячи рад, со временем происходит восстановление CHEP- 
матогенеза; облучение яичников в значительно меньших дозах приводит к 
иеобратимой стерильности. 

Причины столь различной реакции на облучение мужских и женских 
тонад состоят в TOM, что в семенниках имеется чрезвычайно радиоустойчи- 
вая фракция родоначальных клеток, дающая со временем восстановление 
сперматогенева. В яичниках же радиочувствительность родоначальных кле- 
ток несколько ниже, чем в семенниках, по фракция особо резистевтных 
клеток в них отсутствует, в связи с чем после определенной пороговой дозы 
истощается весь фонд оогенева. 

Довой, обеспечивающей полную кастрацию, Lorenz (1961) считает 
500—600 рад на каждый яичник женщины при условии облучения с 2 Me- 
редне-задних полей и правильного коллимирования пучка. Как уже rono- 
рилось в главе IX, угнетение гормональной функции яичек и яичников, а 
также. нарушения нормального развития яйцеклетки возникают при зна- 
чительно меньших дозах. Эффект от местного облучения ири этом ниже, 
чем от общего, большое значение для характера и тяжести изменений име- 
ют возраст и фаза полового цикла. Все это указывает ва наличие дистан- 
ционных механизмов лучевого нарушения гормонообразования по сравно- 
нию с непосредственным повреждающим действием облучения на эпителий. 
фолликулов и яичников (М. Н. Побединский, 1959; А. А: Кащенко, 1963). 

Кожа, Кожа является одним из объектов, используемых в качестве 
своеобразного биологического. дозиметра. Возможность ее облучения BOI- 
никает во всех случаях внешнего облучения и особенно при непосредствен- 
ном контакте с источниками высокопроникающих излучений (нейтроны, 
тамма- и рентгеновы лучи различных энергий). Избирательному или npe- 
имущественному облучению подвергается кожа при внешнем облучении 
бета-частицами или рентгеновыми лучами с энергией менее 100 кв 
(Н. Я. Савченко, 1967; Н. А. Либерман и др., 1965, 1966). Отдельные струк- 
туры кожи обладают различной радиочувствительностью, особенно в диа- 
пазоне доз, вызывающих глубокие повреждения. Так, эпиляционный эф- 
фект различной стойкости удается получить при рентгеновском облучении 
в дозах 350—700 р, в то время как глубокое поражение потовых желеа 
наступает только при экспозиционной дозе 1200—2500 р. 

Пороговая величина дозы для эритемного эффекта значительно варьи- 
рует для излучений различных энергий и зависит еще от площади облу- 
чения, но при переходе к поглощенным дозам различия становятся He столь 
существенными (рис. 77). 
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© видимой пря наружном осмотре констатированы выраженные изменения в сосудах, 
питающих нервные стволы, мышцы и кость кисти предизечья, Стенки их гомогени. 
SHPORARES, уплощены, с множественными тромбами, почти нодностью закрывающи- 
ми просвет сосудов. Обнаружены дегенеративные изменепия нервных стволов п осо 
бонно нервных окончаний в коже и мышцах, 


Приведенные наблюдения показывают, насколько более тяжелы по- 
следствия воздействия глубоко проникающих излучений, при которых стра- 
дает не только основной источник. репараций — собственно кожа, но тлу- 
боко нарушается п нервно-сосудистая трофика сегмента в целом. Вместе 
с тем в остром периоде клиническая симптоматика, касающаяся собственно 
кожных проявлений, может быть даже более скудной, чем при облучении 
источниками меньших энергий, Характерен тяжелый болевой синдром рас- 
стройства кровообращения, в том числе и резко выраженные явления глу- 
бокого отека кожи и подкожной клетчатки, возможны, септические ABTG- 
ния, особенно если одновременно имело место общее облучение или объем 
поражения достаточно велик и захватывает голень, бедро и т, д. 

Именно в случае поражения тлубоко нроникающим гамма- и нейтрон- 
ным излучением у больной К., описанной на стр. 117, в отдаленном пориоде 
развились явления индуративного отека и регионарной . склеродермии в 
пораженном участке. Этот факт хорошо коррелирует с данными патогисто- 
догического исследования кожи пря облучении от тамма-источников 

‘€Bloom, 1948; Л. А. Африканова, 1968; В. М. Орлов, 1968; Г. Ф, Романенко, 
1904, и др.). 

В литературе пмеются весьма полные количоственные материалы о 
динамике развития таких отдаленных последствий рентгеновского облуче- 
ния кожи, как рак (Raper, Henshow, Snider, 4954, и многие другие). 

Литературные данные показывают, что атрофия кожи с повторными 
образованиями Ha ней трещин, изъязвлений и развитием местного гипер- 
кератоза представляет собой уже в известной мере предраковое состояние. 
«Лучевой» рак являлся относительно частым заболеванием лиц, работав- 
ших без надлежащей защиты в сфере действия ионизирующих излучений, 
От него погибли основоположники отечественной рентгенологии Я. М. Ро- 
зенблат, С. В. Гольдберг, Н. Н. Исаченко и др. По своим основяым про- 
явлениям лучевой рак почти ничем не отличается от других видов кожного 
рака. Нокоторые клинические особенности заключаются в появлении его 
у людей независимо от возраста и в относительно необычной для рака ло- 
кализации — на руках. Иногда опухоли появляются одновременно в He- 
скольких местах, отличаются резкой болезненностью и склонностью к npo- 
растанию в глубину кожи. 

По гистологическому строению различают три типа лучевого рака: 
плоскоклеточный с наклониостью к ороговению, базальный без ороговения. 
и смешанный. Чаще встречается плоскоклеточный рак со всеми характер- 
ными для него особенностями. Вопрос о возможности развития саркомы 
кожи после облучения является дискуссионным. 

Протекает лучевой рак чаще медленно, длительно: По данным неко- 
торых авторов, от лучевого рака наблюдается до 20% смертности и мета- 
стазирования. 


Больной В, 68 дот, рентгенолог, стаж работы 37 дет, из них 17 лет на аппера- 
тах „типа «Буревостник» без соблюдения правил защиты, с большой перотрузһй, 


чиков пальцев рук, через 
15-49 дет от начала работы с репттеновским излучением. Изменения быстро HAt 
рессяровали: Спустя тыльной поворхности концевых фаланг HO- 
ятилась. выраженная гиперемия с синюшным оттенком. Одновромепно усишилиь 


сухость Korie, появились бородаочатый тишеркерато», трещины, стола болбо saree 
зненной дистрофия ногтевых пластинок, 
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расположенных поблизости более радиочувствительных структур. О кли- 
нико-физиологическом аначении опосредованных сдвигов в энергетическом. 
обмене мышц говорилось при описании первого варианта лучевой болезни. 

Орган зрения. Изменения в средах глаза и особенно в хрусталяке AB- 
ляются одним из характерных, хотя и постепенно выявляющихся эффектов 
местного облучения этой области. Эпителий хрусталика с весьма мөдлөн- 
ным клеточным циклом развития относится Б. Раевским к категории тка- 
ней со средней радиочувствительностью. Клинические признаки катаракты 
при общем облучении в дозе 200—300 бэр, по данным Н. А. Вишневского 
и сотрудников (1961, 1967), обнаруживаются примерно у 50% людей через. 
3—7 лет, при 500—700 бэр практически у всех через 2—3 года и при 800— 
1500 бэр через 8—20 месяцев. По механизму возникновения катаракта 
является следствием поражения ростковой зоны эпителия хрусталика. При 
этом часть клеток погибает, а остальные, теряя способность к нормальной: 
дифференцирояке. в хрусталиковые волокна, постепенно мигрируют, оттес- 
BAACH MERGE поврежденными элементами от переднего полюса хрусталика 
к заднему. Скопление этих набухщих, дегенеративно измененных отечных 
золокон и образует типичное помутнение с отдельными вакуолями, т, е. ра- 
диационную катаракту. 

Длительные сроки формирования катаракты и относительно медлен- 
ные темпы ее прогрессирования связаны с продолжительностью физиоло- 
гического цикла. регенерации хрусталика. Поражение клеток, особенно при 
массивном облучении, наступает, как и для всех тканей, в момент формиро- 
вания основной доли суммарной лучевой нагрузки, что показано соответст- 
вующими гиотодогическими исследованиями, 

К начальным явлениям лучевой катаракты, по указаниям Н. А. Виш- 
невского с сотрудниками (1964), следует относить лишь появление скопле- 
ний точечных ломутнений и вакуолей в кортикальном слое задней капсулы, 
обнаруживаемых в проходящем свете. Зернистость с полихромной перелив- 


* чатостью под задней сумкой нельзя считать достоверным признаком луче- 


вой катаракты, Она встречается достаточно часто у здоровых людей, He: 
имеющих контакта с излучением, нарастая с. возрастом. 

Н. А, Вишневский. и сотрудники предлагают выделять 5 стадий раз- 
'вития катаракты, описывая их следующим образом. 

Ъстадия характеризуется появлением скоплений точечных помутнений 
и вакуолей между капсулой и корой хрусталика, видимых в проходящем 
свете при исследовании. электроофтальмоскопом с увеличением + 15,00 
(в5 ре). Острота зрения при этом, как и другие функции, не нарушается. 

І стадия — скопления точечных помутнений и вакуолей увеличива- 
ются в размере и образуют форму неправильного округлого диска, при био- 
микроскопии имеют вид туфа, Зернистость с цветной переливчатостью слег- 
Ka просвечивает через помутнение или видна по его периферии, Острота 
зрения может быть незначительно снижена. 

ПІ стадия — помутнение приобретает форму чаши, блюдца или ба- 
ранки с более темным оптическим краем. При биомикроскопии туфообраз- 
ное помутнение имеет форму мениска, наружная поверхность которого 
ограничена задней капсулой, передняя — корой. Постепенно, благодаря 
сдавлению коры и зрелого ядра, очертания помутнения из вогнутых стано- 
вятся выпуклыми. Острота зрения и другие функции глаза значительно 
снижаются, начиная от размеров помутнения в 0,6 мм?. 

ТУ стадия — в центре хрусталика при исследовании электроофтальмо- 
скопом видно дисковидное илотное помутнение с нежным ободком по пе- 
риферии. При биомикросконии выявляются точечные помутнения и вакуо- 
ли под передней капсулой в центре хрусталика, передняя и задняя его по- 
верхности уплотневают, щель в центре занолняется гомогенным содер- 
жимым. 

У стадия — наименее специфическая и трудно отличимая от катаракт 
другой этнологив. Помутнения обширные, нленкообразные, захватывают 
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весь хрусталик, Зрение, аккомодация, цветоощущения нарушены очень рез- 
ко (рис; 89}.. 

Сроки развития катаракты и выраженность изменений связаны с вели- 
чипой поглощенной дозы и распределением ее в отдельных зонах хруста- 
лика. Поэтому различные виды ионизирующей радиации неоднозначим в 
своей катарактогенной эффективности. Всеми авторами признается особая 
биологическая активность нейтронов, характеризующихся высокой линей- 
ной потерей энергии. Облучение ими герминативной зоны хрусталика при- 
водит к развитию катаракты при любом значении доз (Rossy, личное сооб- 
щение). i 

Имеются также представления (T. Д. Миримова, 1968; Л. С. Луцкер, 
1965; Э. Н. Львовская, 1969), что на развитие изменений в хрусталике OKA- 
зывают определенное влияние возраст человека, подвергавшегося облуче- 
нию, а также состояние его здоровья, в частности наличие общих проявле- 
ний лучевой болезни и других хронических заболеваний. При облучении 
людей старших возрастных групп возникновение лучевой катаракты наблю- 
дается более закономерно и наступает в относительно ранние сроки, Отме- 
чается также увеличение частоты старческих катаракт по сравнению с 
контрольными группами того же возраста. 

Существует уровень доз местного (и общего) облучения, близкий к 
предельно допустимому для професснонального (0,001—0,02 р/день, cym- 
марно в пределах 100 Gop за 10—15 лет), при котором достоверных отли- 
чий в состоянии хрусталика от такового у лиц адекватной контрольной 
групим не выявляется, Близкие данные получены Bruner (1967) для лиц, 
работающих в атомной промышленности США, и Э. С. Котовой, Э.Н. Львов- 
ской с соавторами при исследовании группы сотрудников, обслуживающих 
ускорители и реакторы. Суммарная доза гамма- и нейтронного облучения 
практически во всех случаях не превышала 100 бэр, у большинства — в 
пределах 5—30 бэр. Доза ежедневного облучения 0,004—0,2 бәр. Длитель- 
ность наблюдения 5—10 лет. 

В следующем диапазоне доз также отсутствуют собственно лучевые 
изменения, в том числе в наиболее чувствительных структурах глаза, Од- 
нако при приближении к верхней его границе (суммарные экспозиционные 
дозы 150—400 р) и, по-видимому, при определенной возможности периоди- 
ческого превышения разовых величин местного облучения глаза (до 0,2— 
0,5 бэр/лень) наблюдается некоторое ускорение признаков физиологичес- 

. кой инволюции хрусталика. Таковы данные Л. С. Луцкер (1965) и 
Э. Н. Львовской (1969) в отношении группы рентгенологов с большим ста- 
жем (в возрасте старше 40—50 лет). у которых старческая катаракта 
встречалась несколько чаще, чем у интактных людей. 

Описаны единичные случаи развития катаракты при хроническом 
профессиональном рентгеновском облучении. Минимальная доза в наблю- 
дениях Л. С. Луцкер (1965) составляла у одной больной 140 р, у двух дру- 
тих находилась в пределах 300—1300 р, Первая яз этих величии представ- 
ляется весьма спорной из-за расчетного характера определения доз облу- 
чения, без учета возможного дополнительного местного воздействия на глаз. 

Существует и заведомо поражающий уровень доз облучения глаза. Как 
правило, он связан с массивной локальной лучевой терапией (без защиты 
органа зрения) или отдельными несчастными случаями однократного об- 
лучения области головы от мощных гамма-, нейтронных и рентгеновских 
источников, Экспозиционные дозы в этих случаях, как правило, превызпа- 
ют сотни и даже тысячи рентгенов, а поглощенные достигают 1500—8800 
рад от гамма-облучателей и источников дистанционной ренттенотерапии 
(Л. С. Луцкер, 1965; Т. Д. Миримова, 1968; А. К. Гуськова и др., 1989). 

Изменения различных структур глаза при облучении в сравнительном 
аспекте изучались рядом отечественных исследователей (И. И. Меркулов, 
1936; Л. Я. Ициксон и Е. С. Вайнштейн, 1964; Е. Д. Дубовой и С. Ф. Kans- 
фа, 1963; Н. А. Вишневский и др,, 1967; Ц. Б. Медведовская, 1984). 
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торые наиболее практи- puc, 90, Измонения в сосудах глаза больной Г. no- 
чески важные для врача сле острого облучения. Местная доза 1200 рад, 
факты и выводы по этой средняя для всего тола 400 рад. 

труппе наблюдений. Сплошнал линия — диастолическое давление в централь- 


ep #08 артерии сетчатки; штрихоявя лийия — калибр APTO- 
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век по срокам развития ы нормы соотоетотвуюших повнзателей (о 2.0. Koro- 
и характеру изменений * р 

м остаточных явлений 

близки к реакции на облучение других участков кожи лица человека, 
Скрытый период практически отсутствует при поглощении в поверхност- 
ном слое дозы свыше 1200—1500 рад и достигает 14-18 дней при дозе 
500-4000 рад. Первичная эритема проходит бесследно при экспозицион“ 
ной дозе 500 р рентгеновых лучей, оставляя пигментацию и шелушение 
при 500--800 р, а атрофические рубцы и деформацию век -— при ббль- 
ших дозах. Течение более тяжелого острого поражения в периоде 
формирования я этих случаях более длительное (до 2—3 месяцев). Выво- 
рот и деформация век часто сопровождаются облитерацией слезного кана- 
ла. Эпиляция ресниц носит преходящий характер, если доза облучения 
находится в пределах 500—3000 р (суммарно за несколько сеансов луче- 
вой терапии) и является стойкой — при суммарной дозе 6000—11000 р. 

Облучение в дозе 700—800 р однократно (и до 1500 — от повторных 
воздействий) вызывает легкие явления конъюнктивита, длящиеся HA иро- 
тяжении 4-5 недель. Тяжелый, как правило, серозно-гнойный конъюнк- 
тивит с медленным заживлением в течение 3—4 лет и отчетливым пораже- 
нием сосудов конъюнктивы развивается при облучении в суммарных дозах 
3600—42 000 р. ` 

Склера, по немногим литературным данным, значительно более рези- 
стентна (Jones, Reese, 1953; Merriam, Focht, 1957); поздние изменения в 
ней описаны лишь при облучении в дозе, превышающей 20000 р, 

Торможение митотической активности уже при малых дозах и доволь- 
но полная и быстрая репарация повреждения при суммарных дозах до 
2500—8000 р характерны для реакции роговицы (Г. С. Стрелин, 1964; 
И. Б. Бычковская, 1956; И. В. Шиффер, 1957; М. С. Старичков, 1959; 
Д. И. Зацепин, 1959). 

Изменения в роговице возникают очень быстро (часы, дни). В зави- 
симости от дозы и избранного критерия наблюдения весь цикл поражения 
и восстановления, если оно настунает (период формирования), заканчива- 
етен в течение 3—6 недель. Глубокие повреждения отличаются стойкостью, 
практически необратимостью, для отдельных участков роговицы, что ти- 
низно для структур с подобным типом физиологической регенерации, 

Изменения радужной и сосудистой оболочки, стекловидного тела с де- 
формацией зрачка являются во многом вторичными, связанными с пораже- 
нием других структур переднего отрезка глаза, Они наблюдаются лишь 
при дозах облучения, составляющих. несколько тысяч рентген, и развива- 
ются в течение недель, чаще месяцев, ж 


307 


20 
к= пониженное 
Е) 
нормольног 
О те 
A Е 
Рис, 91. Частота случаев 


снижения давления в HERT- 
ральной артерии сетчатки 
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Изменения в сосудах и гемодинамике 
тлазного яблока (в отличие от всех поречис- 
ленных выше изменений, являющихся почти 
исключительно местными эффектами geler- 
вия излучения в довольно больших дозах) 
имеют более ‚сложное происхождение (рис. 
90). Это отчетливо видно при анализе дей- 
ствия относительно малых доз длительного 
повторного облучения в профессиональных 
условиях. : 

Так, реакция сосудов глаза в виде изме- 
нений гемодинамики констатируется срав- 
нительно рано, уже при очень небольших 
суммарных дозах общего облучения — 50— 
100 бәр (Э. С. Котова, Э. Н. Львовская, 1967), 
Чаще они носят характер регионарной арте- 
рнальной гипотензии (рис. 91), достоверно 
более частой, чем у лиц контрольной rpyn- 


ванных. пы. Близкие уровни доз вызывают и повы- 
ление проницаемости сосудов глава. 
Морфологические изменения сосудов глаз возникают при значительно 
бӧльших дозах общего (150—400 бэр) и особенно местного облучения 
{3000—5000 р) и развиваются в более поздние сроки (месяцы, годы, даже 
в исходе массивных поражений), отличаясь отвосительной торпидностью и 
шрогредиентностью течения. Последствием их являются образование Gec- 
сосудистых полей, переколибровка просвета и деформация сосудистых 
‘стволов, несколько ускоренная инволюция сосудов глаза, в том числе раз- 
витие раннего ангносклероза. Указанные изменения, так же как и несколь- 
жо более раннее и частое возникновение старческих катаракт, помимо 
относительно высоких суммарных доз облучения, коррелируют с возрастом 
и более закопомерны для лиц старше 40 лет (Э. Н. Львовская, 1969). 
Наконец, сетчатка глаза и зрительный нерв, как и все пейрональные 
элементы эктодермы, должны быть отнесены к категории структур с высо- 
кой радиочувствительностью по критерию функциональных реакций и зна- 
чительной морфологической резистентностью, Наиболее ранними реакция- 
ми при облучении глаза являются изменения электрического потенциала 
сетчатки и пороговой величины фосфена, констатируемые уже при дозе 
облучения 0,1 р, а также изменения темновой эдалтацаи порога зритель- 
ного раздражения (А; В. Лебединский, 1955; А. B. Heman, 1961; В. В. Бла- 
товещенская, 1956, и др.). Сравнительно рано (дни, ближайшие недели) 
в диапазоне 150--1000 р для человека при общем и местном облучении воз- 
жиикают преходящие изменения кровообращения (легкая отечность, HAGY- 
Xanne сетчатки). Лишь при дозах в несколько тысяч рад (не менее 3000— 
5000) возможны структурные повреждения сетчатки, развивающиеся в 
«роки от нескольких месяцев до нескольких лет и отличающиеся исключи- 
тельной стойкостью (практически пеобратимостью). Чч 
Кок видно из анализа приведенных данных, в зависимости от срока, 
` прошедшего с момента облучения, и характера ‘распределения дозы (пре- 
имущественное облучение глубоких, поверхностных частей или равномер- 
Hoe — всего глаза или тела, включая область глаза) следует при динамиче- 
ском наблюдении обращать внимание поочередно на состояние различных 
<труктур глазного яблока, Адекватными выявлению наиболее ранних от- 
клонений являются функциональные пробы, оценизающие состояние BHY- 
триглазной гемодинамики, функции сетчатки и зрительного анализатора, а 
‘также состояние кожи век и роговицы. Позднее и при ббльших дозах воз- 
‘можно выявление характерной динамики в состоянии кожи век и конъ- 
юнктивы, возникновение эпиляционного эффекта (рескицы, брови). В от- 
даленные сроки пря наибольших дозах выявляются изменения в структуре 
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сосудов и становится возможным развитие вторичной глаукомы вследствие. 
рубцово-дистрофических изменений в передних отрезках. Позднее. выявля- 
ется поражение хрусталика. Менее вероятным отдаленным эффектом мас- 
сивного облучения является поражение сетчатки глаза и особенно склеры, 

В качестве иллюстрации характерной динамики клинических прояв- 
лений в структурах глаз, а также смежных участков кожи, костей лидево- 
то черепа, придаточных назух носа и соответствующих отделов мозга при- 
водим наблюдения А. К. Гуськовой и В. М. Абдуллаевой с соавторами 
(1969). 


Больной П. 24 лет, в течение 8 месяцев работал по проверке тохлического co- 
стояния оборудования рентгеновских кабинетов медицинских учреждений, а также 


свинцовый фартук. 

Примерные расчеты геометрии и условий облучения позволяют предположить, 
что экспозиционная доза у поверхности лица составляла около 10000 p. 

Дая уточновия величины поглощенных доз был проведен эксперимент на фан- 
томе черепа. Призцицы эксперимента и дозиметрин описаны -3 Публикаңилх 
К, В, Малахова с соавторами (1962), Б. A. Коппова и Л. В. Новиковой (1964). 

Результаты изменений сравнивали с величинами поглощенных доз, получен- 
жых расчетным путем по таблице Jones, Результаты исследования приводятся 
в табл. 37. 

Анализ глубинных доз при облучении круглым полем площадью 100 см? излу- 
чония, тонераруемото при аналогичных условиях (напряжение 90 KB, Sym 1,5-2 мм 
Al} (Jones, ), показал, что изменение расстояния источник — кожа в 2 pasa (or 
15 до 30 ем) лишь незначительно сказывается на величине отдосительной глубинной: 
дозы. Изменение ёлоя половинного ослабления с 1,5 до 2 мм Al заметно илияет Ма 
величину довы в органах, лежащих па глубине 7—8 см; глубипвая доза при 
Sy == 2 мм А1— в 2 раза больше создаваемой излучением при Sy, =4,5 мм Al. Вклю- 
чение р объем облучения костей различной толщины также значительно изменяет 
картину распределения поглощенных доз в оргамах и тканях головы по сравнения 
© расчетными. Таким образом, ошибка, возникающая при полытке опроделлть Hos 
тлощенные дозы на фантоме головы за счет неточности воспроизведения овий 
облучения, может составить для органов и тканей, лежащих на глубине до 2—3 см, 
15-25%, для глубоколежащих органов — около 100%. 

При расчетах доз на ткани глаза предполагали, что позерхнесть глазного яб- 
лока расположена на Í см ийже поверхности щеки и лба, т. в, расстояние источник— 
кожа для поверхности глаза составляет 21 см. Таким образом, на поверхность глаз- 
ного иблока падает до 88% экспозиционной дозы. Ко: ициент обратного рассеива- 
пия. для поля 100—150 мм при данной энергия равняется 27%, и следовательно, на. 
поверхпость глазного яблока приходится 112% экспозиционной довы. Центр хруста- 


Таблица 37 
ВЕЛИЧИНА ПОГЛОЩЕННЫХ ДОЗ ДЛЯ ОТДЕЛЬНЫХ УЧАСТКОВ ГОЛОВЫ 


Соотношение Средняя по- 
средней no- Расыткая тлощенлая 
Область измерепия озы к окбшо-| величина, | 2088 (8 раш) 
‘зициопной, % вксповициоя - 
% вой 10000 р 
Правая щека......,.. ot 73 95 7300 
езая щека .......... 18 1820 
Глав правый: 
верхнян часть ........ 65 16 6500 
нижияя часть ........ 43 48 4300 
Глаз левый: 
верхняя часть ........ эз - 3300 
нижняя часть ..,..... 42 1200 
39 42 3950 
земя ......,.,. 22 2260 
Сазвистая носа... . 2... 26 2650 
Гипофиз еа 3 2—3 300 
Лобная кость справа РЕСЕ? 105 100—105 40 500 


пика (рис. 92) лежит на глубине 4—5 мм 
от поверхности, на него приходится 190% 
экспозиционной дозы, а на сетчатку. нахо- 
дящуюся на глубине 3—8,5 см, 58—32% 
от поверхностной дозы, или 43-36% от 
gs экспозиционной. Следовательно, при SNc- 
позиционной дозе 10000 р ва роговицу 
5 придется 9900 рад, на центр хрусталика-- 
Аг) 8800 рз на сетчатку — 3850—8170 рад, 
[2 рязодим клинические данные. 
Через 30 минут после окончания ра- 
боты у больного появилось ощущение 
жжения а правом глазу и неболыпал PH- 
перемия кожи в окружности глаза. Через 
21—30 часов возникли сильная толовная 
боль, боль в правом глазном яблоке, голо- 
вокружение. Гиперемия кожных покровов 
п слизистой глаз нарастала но иптенсив- 
ности и распространенности, появилась 
рвота, дливщаяся около 5 часов. Для облегчения состояния пациента проледепо MPO- 
мывание желудка и дана внутрь белладонна в.обычцой дозе. р 

В течение вторых суток сохранялись головная боль и позывы на рвоту. Общее 
самочувствие несколько улучшилось. Пострадавший, скрыл от окружающих пронс- 
шодшое и возобновил работу вне прямого контакта с излучением, хотя в течение 
ближайших 2 недель у него сохранялись гиперемия лица, инъекция склер и нерез- 
кая головная боль, На 15-й день вновь появился OTON кожи лица и век, усилилась 
тинеромия лица и конъюнктивы, возникли резь в глазах с обильным слизнсто-гвой- 
пым отделлемым, высыпания на слизистой рта. На 16-й день отметил выпадевие 
волос в передних отделах головы. На 17—18-й день ухудишлось общее состояние 
(слабость, потливость, сильная головная боль). На 20-й день появились новерхност- 
пые пузыри размером 2X1 см в области лба, болыше справа и наросла отечность 
вок. Пострадавший обратился за медицинской помощью и немедленно тоспитализи- 
рован в клилику, 

При осмотре ма 20-й день от момента облучения общее состояние больного 
удовлетворительное, температура тела нормальная, артериальное давление 120/85 мм 
рт, ст. пульс 62—84 удара в минуту, с нерезким учащением при орто-клиностати- 
ческой пробе и отсутствием реакция при пробе Ашпора, Умеренное расширение rpa- 
ницы сердца вираво и пекоторое приглушение его топов. В остальном внутреипие 
органы Gea особениостой. Черепномозговые нервы не изменены, логкое снижение 
мышечного товуса в дистальных отделах рук и разгибателях правой ноги. Сухожиль- 
ные и перностальные рефлексы с рук невысокие, слегка непостоянио выше справа, 
коленные отчетливо выше справа, ахилловы живые, равные, быстро истощаются. 
Лейкоцитов 7400 в £ мм, тромбоцитов 200 000-300 000 2-1 мм”; РОЭ 3 мм в час; фор- 
мула лейкопитов без особенностей. Костпый мозг грудины богат клетками, с пра- 
вильным соотношением между отдельными генерациями, лейхо-эритробластический 
индекс 0,7, умеренный ретикулоцитов. È 

Местно зона лучевого поражения занимает область лба, зек, спинку носа, кожу 
правой и частично левой щеки с резко озорченными границами OTONA и гиперемии, 
имеющей слегка синюшвый оттенок. В лобло-теменной области выражена эпиляция. 
оюду в sone поражения умеренный отек, кожа в скледках мацерировани. Чувстви- 
тольпость в воне ожога снижева до 08—0.9 условной единицы (0,4—0,5 условной оди- 
вицы па неизменонных участках). Началась апиляция бровей и ресниц, на пижних 
BORAX ресницы уже отсутствуют. Слезно-посолые пути не изменены, Резкая гипере- 
мия слизистой век и глазного яблока, болыне правого. Отделяемое слизието-гнойное 
в умеренном количестве. Роговица блестящая. прозрачная, Чувствительность ее по- 
пиҗена, больше в правом глазу. Передняя камера средней глубины, жидкость се 
прозрачна. Радужная оболочка в цвете и рисунке не паменона. Зрачки округлой 
формы, равномерны, с живой реакцией на свет м конвергеицию, Преломляютцие срв- 
ды при псслодоваппи электроофтальмоскопом и щелевой лампой без патологических 
изменений. На глазном дне небольшая гиперемия диска зрительного нерва, умерон- 
ное расширение сосудов я отек сетчатки по ходу сосудиетого пучка. Острота зрения 
на каждый глаз равна 4,0. 

Слизистая поса нобухшая, типеремировапа. В носовых ходах обильный олизис- 
тый coxper. Слизистая носовой перегородки петончена, сосуды ее расширены. Cam- 
аистая щек гилеремирована, оточна, с расширенными и слегка кровоточащими CO- 
судами, справа обширная язва, покрытая беловатым налетом. Небные мипдалины 
увеличены, гиперемированы. Гяперемия распространяется и ла область задней стен- 
ки глотки и голосовые связки. Все изменения резче выражелы справа. Нозднев no- 
явилось изъязвление слизистой в области правого черпаловидиого хряща. 

На 40-й день возникли явления кератита: отек роговицы, множестловные эро- 
зип, слезотечение, светобоязнь. Измеления роговицы были видны вначаде только при 
осмотре щелевой лампой. В это же время отмечено сужение слезно-посовых каналь- 
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Рис, 92, Разрез и ориентировочные paa- 
меры хрусталика глаза. 
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Puc, 95. Әлектроэпцефалотрамма больного П. в процессе динамического наблюдения 
{onucanue в тексте). 
а-— данные исследования через 1 год 2 месяца; 


локтирующие. В остальном зоны раздела хрусталика четкие, оптические уплотнения 
умеренные, окраска ткани его желтоватая. В зрелом ядре единичные точки, под BAM- 
ek капоулой через помутнения просвочивает участок зернислости и цветовой MOPO- 
пивчатости. 

На главном дне отмечены расширение вен, единичные мелкие кровоизлияния и 
очаги экссудации. Больному назначено противоглаукоматовное лечение. 

За период наблюдения до 2 лет отмечается очень медленное прогрессирование 
изменений п новрологическом статусе, выязившихся впервые на 7—9-м месяце от 
момента облучения. Сохраняется выраженная статическая атаксия. Положительная 
проба Bappe и адиадохокинез слева. Заметно снижен мышечный тонус в левых KO- 
нечлостях, рефлексы высокие, поликинетические, нелостоянный клоноид правой 
стоны, рефлоксы с рук и колонные слегка выше слева. У больного заметно сиижа- 
OTOH интеллект, он недостаточно критичен х своему состоянию, постоянно требует 
выписки из стационара, занят несущественными деталями, реже депрессавен, 
обидчив, Выявлиются более отчетливые изменения скрытого периода коленного ped- 
лекса слева уже без существенного сдвига этого показателя при фувкционаленой 
нагрузке, Скорость дзигательной реанции-при-ввуковом и световом раздражении KMO- 
прежнему вамәдлена, особенно слева. 
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Pac. 95. Эдектроэнцефалограмма больного П. в процессе динамического наблюдениях 


{описание в тексте}. 
6 — через 1 год $ месяцев; 


Рис. 95. Электроэвцефалограмма больпого П. в процессе дпнамичесиого наблюдения 
(описание в тексте). 
2 минут (данные через { год 2 месяца). Видно 


є —_ реанция па гипервентиляцию в течение 
урежевие альфа ритма, появление Высоких альфа", TETA- и дельть-воли во всех областях. 


При сравнении данных энцефалографяческого исследования, проведенного 
Ф, м, босновокой через 9 месяцев, Í год 2 месяца и 1 год 9 месяцев от момента облу- 
чения, можно отметить появление и поотепенное нарастание изменоний. Наблюда- 
ются значительные сдвиги олектровитивности мозга (рис. 95). Запись приобретает 
фрагментарный характер. Участки обильной альфа-активности в покое сменяются 
диательными периодами спонтанной депрессии. Частота альфа-ритма упеличена. 
@0-415 в секунду при 9—10 в секунду на 9-м месяце). Временами вознинают нө. 

ольшие генерализованные разряды остроконечных альфа- и тета-воли в затылочной 

области, выраженные большо слева, и одиночные диффузиые острые волны. 

Отмечается, что при монополярных отведениях во всех областях регистрируют. 
ся чөтко выраженные колебания электрокардиограммы, 

В процессе гипервентиляция частота альфа-ритма снижается до 8 в Í секунду, 
временами появляется много рассеянных тота-колебаний и грушп высоких альфа,» 
TOTA- и дельта-волн геверализованного характера. 


Приведенное наблюдение иллюстрирует характерную клиническую 
картину местного лучевого поражения рентгеновыми лучами ограничен- 
ного участка головы б типичным по последовательности и выраженности: 
симптомов вовлечением в патологический процесс ранее всего кожных MO- 
кровов и слизистых, в дальнейшем — мягких тканей и хрусталика глава, 
а затем — нейрональных структур мозга с нарушением их функциональной. 
активности и, наконец, костей черепа. Поражение глаз соответствует по. 
тяжести приведенным в литературе данным для указанного диапазона доз. 
Острые приступы глаукомы довольно часто наблюдаются при облучении 
области глаза в дозах порядка 6000—10 000 р (М. С. Старичков, 1959; Dolfus, 
1940; Jones, 1958, и др.). Этому, как правило, предшествуют иридоциклиты, 
увеиты, кровоизлияния в переднюю камеру, облитерация угла передней 
камеры, Глаукома развивается обычно через 2—15 месяцев после облуче- 
ния, протекает злокачественно. Миотики и противоглаукоматовные опера- 
ции не снижают давления, развиваются слепота, сильнейшие боли, что за- 
ставляет прибегать к энуклеации глаза. Причиной развития глаукомы в. 
этих случаях являются изменения в сосудах увеального тракта, особенно. 
в сосудах радужной оболочки и цилиарного тела (утолщение стенок, тром- 
бозы, лейкоцитарная инфильтрадия, деструкция пигмента), что приводит. 
к нарушению кровообращения, экссудации и кровоизлияниям (Dolfus, 
1940; Duke-Elder, 1954, и др.). В данном случае развитйе глаукомы в Npa- 
вом главу было естественным результатом прогрессирующих ранних измо- 
нений в тканях глаза. Таким образом, появление высокого давления W 
в левом глазу также не являлось неожиданным. Хотя резко выраженных. 
изменений в переднем отделе глаз в начальный период выявлено не было, 
однако состояние радужной оболочки свидотельствовало о тяжелом пораже- 
нин сосудистого тракта этого глаза и могло быть основной причиной повы- 
шения давления. Заслуживает внимания быстрое развитие лучевой ката- 
ракты в левом глазу; к сожалению, мы He смогли проследить появление- 
помутнений, так как больной в пернод от 7-го до 15-го месяца ие наблю- 
дален систематически окулистом. 

Изменения на глазном дне подобного характера у человека наблюда- 
лись только при тяжелой форме острой лучевой болезни. Дозы облучения: 
на область глаза были близки у этих больных к 1000—1500 р (Benkwith, 
1946; Flick, 1948; Hirose, 1956, и др.). 

Характер и динамика изменений в слизистой pra, глотки и полости но— 
са хорошо коррелируют по срокам и выраженности как с расчетной вели- 
чиной доз в данном случае, так и с соответствующими литературными MAH- 
ными по осложнениям лучевой терапии (А. В. Козлова, 1962; А. С. Павлов 
и T. М. Bapep, 1965). Нет оснований сомневаться и в оценке экепозицион- 
ных доз на кожные покровы лица (В. А. Рахманов и др., 1963; А. В. Козло- 
за, 1962; Т. Д. Мпримова, 1968, и др.), а также на костные структуры че- 
рела (Г. А. Зедгенизде и np., 1958). 

Изменения в нервной системе несколько отличаются от литературных. 
данных по темпам развития признаков очагового поражения мозга 
(И. А. Бродекая, И. П. Меркулов, 1956; Г. И. Кирсанова и Н. М. Дощенко,. 
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4963; М. П. Домшлак в zp., 1960; И. Ф. Брацлавский, 1962; T, Д. Миримо- 
ва, 1968; Folz, Holyoke et al., 1953; Waschowsky, Clenant, 1945; Haymaker, 
1962, и др.). 

Таким образом, в данном случае при однократном облучении области 
лица рентгеновыми лучами с энергией генерирования около 90 кв на o- 
ласть правого глаза в дозе 7500 р и частичном облучении левого глаза в 
дозе 4500 р наблюдались тяжелые изменения прежде всего правого глаза: 
язва роговицы, облитерация слезных канальцев и, очевидно, сосудов pa- 
дужной оболочки и цилиарного тела, что привело к развитию глаукомы. 
Изменения левого глаза развивались более медленно с преимущественным 
поражением глубоких его сред, чему соответствует формирование в те жө 
<роки признаков органического повреждения передних отделов мозга. Еще 
позднее выявились изменения в костных структурах типа асептического 
некроза. 

Прогноз дальнейшей динамики процесса неблагоприятный, в связи 
< локализацией повреждения как в отношении нарастания язвенных и ат 
рофических изменений в слизистой носа, костных структурах, так и yray6- 
‚ления анатомических изменений в левом глазу и лобных отделах мозга. 
Интересной особенностью наблюдения является более длительная по срав- 
нению с клиническими проявлениями сохранность корковой биоэлектри- 
ческой активности мозга.при явном, хотя и медленно ирогрессирующем 
дефекте нейромоторной регуляции, носящем уже несомненно структурный 
характер. 

Нервная система, Локальным поражениям различных участков нерв- 
ной системы при лучевой терапии, а также при отдельных экоквизитных 
«лучаях местного облучения области головы, тела, конечностей посвящено 
большое число работ, в том числе обзорного характера (Д. Г. Шефер, 1936; 
Я. Л. Раппопорт, 1958; И. С. Глазунов и Н. Я. Терещенко, 1960; М. С. Гзе- 
ть 1968; А. В. Козлова, М. А. Меркова, 1966; Т. В. Олипер и др., 

Б. Раевский, не выделяя специального раздела, посвященного нервной 
cncreme, в тексте монографии (в сводных таблицах) относит глиальные и 
нейрональные структуры центральной и периферической нервной системы 
{по морфологическим критериям) к категориц весьма радиорезистентных, 
В качестве пороговой дозы для начальных изменений он приводит величи- 
ну 1000-4000 р, а тяжело повреждающей — 3000—6000 р. К категории 
наиболее резистентных тканей, помимо упомянутых структур, Б. Раевский 
относит еще альвеолярный эпителий легких, канальцев почек, а также 
клетки печени. 

Прямые, сравнительно рано выявлявшиеся повреждения структуры 
толовного мозга были описаны еще в начале ХХ века в эксперименте 
(Heinecke, 1903; Obersteiner, 1904). Первые клинические наблюдения по 
фадпационвой патологии мозга у человека относятся к периоду развития 
лучевой терапии — 30—50-м годам. Материалы наблюдений за осложне- 
‘ниями лучевой терапии за прошедшие годы были дополнены в последние 
40 лет обширными экспериментальными исследованиями по местному ÒG- 
лучению и единичными казуистическими случаями массивных локальных ` 
облучепий отдельных участков нервной системы в практике профессио- 
нального контакта. 

Не считая целесообразным приводить подробное описание этих форм, 
тем более что в последние годы выполнен ряд обобщающих обзорных иссле- 
дований, посвященных этой теме, ограничимся изложением некоторых 00- 
новных представлений о патогенезе данной формы поражения в зависимос- 
ти от локализации и уровня доз местного облучения, а также отдельными 
иллюстрациями. 

Все авторы разделяют представление о том, что ориентировочной дозой, 
вызывающей прямой ранний некроз-ткани мозга Ges четкой избиратель- 
ности поражения отдельных структур, можно считать 5000—30 000 рад. 
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При этом признаки повреждения мозга возникают уже в первые дни {п да- 
же часы) после облучения. Они заключаются в наличии судорожного или 
типеркинетического синдрома, признаках отека и набухания мозга с соот- 
ветствующими им общемозговыми и менингеальными симптомами и раз- 
зитием параличей. Летальный исход наступает в первые 1—5 дней (Arnold, 
Bailey et al., 1954; Brunner. 1921; Hicks, 1953; Snider, 1948; Eldred и Traw- 
bridge, 1953; Haymaker, 1962; 10, Г. Григорьев и ap., 1965, 1967; А. Ф, Bu- 
бикова, 1961). 

Местное облучение мозга в дозах 1500—3000 рад также ведет к разви- 
тию некротических изменений в центральной нервной системе. Однако при 
этом обращает на себя внимание уже некоторая избирательность пораже- 
ния структур — преобладают изменения в сером веществе, в ганглиозных 
элементах, вегетативных и чувствительных ядрах. Намечается более зако- 
номерная связь очагов некроза с зонами нарушенной васкуляризации 
вследствие резко выраженных изменений в сосудах. Это связано с тем, что 
доза облучения является уже достаточной для поражения эндотелиальных 
элементов сосудистой стенки (1200—1600 рад). Дальнейшее уменьшение 
величины доз до 800—1200 рад может явиться причиной того, что сосудис- 
тые нарушения во многом определяют возникновение более поздних, узко- 
локализованных некротических изменений в мозгу. Все авторы, описываю- 
щие патологию мозга в этом диапазоне доз, обращали внимание на преи- 
мущественное расположение некрозов в определенных областях мозга 
(чаще в белом веществе), иногда симметричную их локализацию. В соот- 
вотствии с ведущим патогенетическим механизмом данной категории Nè- 
крозов клиническим проявлениям выраженной очаговой патологии пред- 
хзлествует сравнительно длительный период постепенного нарастания симп- 
томов (по типу тромбоза церебральных сосудов) или их «мерцания» в 
связи с ишемией мозга, носящей вначале преходящий характер. На месте 
очаговых некрозов и повреждения ганглиозных элементов развиваются 
узелки глиальной пролиферации. Сроки формирования симптомов дости- 
тают в этой группе наблюдений нескольких месяцев и даже лет, 

При дальнейшем снижения уровня доз (600—400 рад) избиратель- 
ность поражения становится еще более очевидной. Сроки выявления некро- 
зов еще удлиняются. Очажки демиелинизации располагаются преимуще- 
ственно в белом веществе ствола и спинного мозга; участки измененных 
танглиозных клеток чередуются с полями относительно сохранных элемен- 
тов, Реакции астроцитарной rann носят чаще пролиферативный характер. 
В олигодендроглиальных элементах встречаются многообразные изменения 
по типу острого набухания, иногда дегенерации. Патоморфолоғия этой фор- 
мы описана в многочисленных работах А. Ф. Бибиковой (1961), В. В. Hop- 
тугалова и др. (1962). Мягкая, рассеянная, медленно нарастающая клини- 
ческая симптоматика в подобных случаях обнаруживает как бы известную 
диссоциацию по своей слабой выраженности с постепенно формирующейся 
относительно грубой патогистологической картиной. Сосудистые наруше- 
ния в указанном диапазоне доз отступают на задний план или появляются 
позднее по сравнению с опережающими их по времени функциональными 
сдвигами в деятельности нейронов. 

Дая eme меньшего диапазона доз типичны преимущественно обрати- 
мые отклонения в части нейронов и более отчетливое преобладание общих 
рассеянных нерезких изменений над очаговыми симптомами выпадения, 

Следует указать, что критерии обратимости, а также достаточно до- 
стоверные количественные характеристики патоморфологин нервной CH- 
стемы создаются только в последние годы, Мы полатаем, что с позиций 
изящной и четкой работы В. И. Кузнецовой и др. (1967), выполненной под 
руководством А. П. Авцына, многие «лучевые» изменения в тинкториаль- 
ных свойствах нейронов оказались бы при просчете их формулы в опреде- 
ленном участке коры лежащими в границах диапазона «физиологической» 
вариабельности, и, таким образом, диссоциация клинических и морфоло- 
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тических изменений получила бы свое объяснение. С этих позиций пред- 
стоит ревизия работ по лучевой патологии при сравнительно небольшом 
уровне доз и внесение в них крайне необходимых элементов количествен- 
ной оценки изменений в сопоставлении е адекватным контролем. 

Значение общих дисциркуляторных расстройств в мозгу при местном 
облучении в больших дозах, по-видимому, не столь велико. Однако значи- 
мость их заметно возрастает при наименьшем уровне доз, когда они могут 
стать“первичными в патогенезе ряда неврологических синдромов. В каче- 
стве иллюстрации приводим наблюдение Г. И. Кирсановой и Н. М. Дощен- 
ко (1965). 


Больной К. 22 лет, по профессии столяр. Женат, имеет ребенка ffe лет. 
В прошлом здоровый человек, никогда ничем не болел. В марте — апреле 1960 г. ло 
поводу мякроспории волосистой части головы, кожи лица, шел, плечелого пояса под- 
вергея рентгепоэпидяция. Экспозиционная доза должна была составить около 
1500 р (облучение 5 полей в доле 289 р на поле). Выпадение волос началось раньше 
всого в теменной области-парасаготтально, здесь же спустя некоторое время 
{1—15 недели) появилась длительно не заживавшая язва. На протяжении 2/2 лет 
наблюдения рост волос на толово не возобновился. Общее самочувствие больного 
было хорошим. Изменений в картине крови ве обнаружено. 

По паблюдеяиям окружающих, в 1964 г. больной 3—4 раза кратковременно TO- 
рял сознание, одновременно происходило расслабление скелетных мыши, Спустя 
1 год 5 mocanen, 7/1Х 1961 г. впервые отметил непроизвольное`подергияаниь правой 
столы, а спустя еще неделю, 14/IX, развился общий эпилентический припадок, KOTO- 
рый начинался с судорожных подергиваний правой стопы с последующим нараста- 
‘нием слабости в ней и общим исихомоторным возбуждением, Через 10-12 дней npa- 
BANOR повторился. 

В дальнейшем приступы стали носить характер двигательных п чувствительных 
джексоковских эпилептических припадков. Устанолилась четкая правосторопняя NM- 
рамидпал симптоматика, нараставшая после каждого. из них, 

Тінөвмоэнцефалотрафические давные в этот период не выявляли никакой BATO- 
логии. Краниограмма без изменений. По далпым пьезографни, отмечепо парушение 
внутримозгового кровообращения в левом полушарии, проявлявшееся стойким MO- 
зышением тонуса сосудов и маклонностью их к сужению, На ЭЭГ обнаруживались 
нарушения электроактивности без четкой локализации. Кривые характеризовались 
доминированием неравномерного адьфа-ритма частотой 7—9 в секунду, сродией am- 
илитуды. Отмечалось значительное количество диффузных невысоких медленных 
‘колебаний, Спорадически в записи возникали вспышки высокой Ө-актиһности 
(5-7 в секунду, 60--75 мкв) с передие-дентральным распространёйнем. В результа- 
те таперпентиляции в течение 2 минут появлялись многочисленные геперализован- 
ные гипорсинхронные разряды медленных воли с некоторым преобладанием в левой 
височной области (рис. 96). 

Больной получал противовоспалительную, противосудорожную и дегидратаци- 
онную терапию. Состояние его улучшилось, припадки продолжались с частотой до 
4-2 раз в неделю. 

В радиологическое отделение Института гигиены труда и профзаболований 
АМН CCCP больной постулил 1/VI 1982 г. через 2 года 2 месяца поспе облученяя. 

При поступления продолжают беспокоить в основном стереотипно протекающие 
припадки джексоновской эпилепсии. 

Отмечается стойкая эпиляция и атрофия кожи волосистой части головы в лоб- 
но-теменио-затылочных областях: хожа истончена, блестит, рисунок сглажен, отвер- 
<тия волосяных фолликулов едва заметны на глаз, местами совсом отсутотвуют, 

Микроскопически (биопсия 5/Х 1962 г. участка кожи теменной области) obna- 
ружена атрофия мальпигнева слоя с очагами некроза и нейтрофильных инфильтра- 
тов; волосяные луковицы и потовые железы отсутствуют; сохранились паменонные 
<альные железы; порвные нолокна обычвой структуры: в соединительной ткани 
встречаются очаги некроза (рис. 97). 

При объективном исследовании отмечается некоторая неустойчивость артери- 
ального давления (140/75—130/80—120/75—110/70—100/60 мы рт. ст}. Сердце при 
обычном клиническом и электрокардиографическом исследовании без патологии. 
Периферическио сосуды без особенностей, 

Глазное дно: соски зрительных нервов интенсивно розового цвета, © четкими 
границами; артерии извиты, сужены; вены извиты, неравномерного калибра, PAC- 
тиярены. Давление в центральной артерии сетчатки несколько синжено (OD = 28 мм 
во шы 08 = 27 мм т. от. в норме 30,7—39,2 мм рт. ст.). 

Картина периферической BA в динамике боз отклонений от нормы: 
эр. 5400000 в 1 мм, л 5200 в 1 мм. тромб. 237 600 в £ ммз. Р 

Ormeqaetes правосторонний центральный гемипарез, наиболее выраженный в 


стопе, с наличием патологических рефлексов Бабинокото, Россолимо. Походка слас- 
тико-паретическая. 
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Pac. 96, Электроэнцефалограмма больного К. 
А а — исходный фов ЭЭГ; 


Эдектромиографически: 
повышение биозлектрической 
активности в покое, при TO- 
нических и синергических 
ревкциях в мышцах правой 
туки, резкое снижение бяо- 
электрической активности в 
мышдах правой ноги, иногда 
до полного «биозлектрическо- 
то молчания». 

ЭЭГ {июнь 1962 г.): no- 
минирует альфагратм ампли- 
тудой 15—40 мкв, наблюдают- 
ся отдельные дельта- и тета- 
золны небольшой амплитуды, 
диффузного распространения, 
© наибольшей выраженностью 
их в височных и лобных об- 
ластях, Гипервентиляция выз- 
вала со 2-й минуты мвого- 
численные гиперсинхронные 
азряды в виде дельта-воли 
‘амплитудой 400—122 мкв, 
частотой 2—4 разряда в се- 
купду). 

На основании анамне- 
стичесних данных, наличия 
стойкой эпиляции (21/2 года), 
тлубокой атрофии кожи BONO- 
сиотой части головы, появде- 
ния эпилептических припад- 
ков и развития правосторон- 
ного темипареза у здорового 
до этого молодого человека 
через 1 год 5 месяцев после 
рентгелотерапиш, возникло 
предположение о формирова- 
ний пострадиационного пора- 
жения сосудов мозга © разви" 
тием парасагиттально расио- 
ложенного очага ишемии B ле- 
вой теменной области. Боль- 
ной был переведен в Инсти- 
we 'нейрохярургии · имени 
Н. H. и АМН’ СССР 

‘я церебральной артериогра- 

ии, которая должна была 
утотиить характер сосудистых 
изменений и вопросы тера- 
певтической тактики. 

'Новрологический статус 
оставался прежним. В oman- 
помозговой жидкости умерен- 
вая полиглобулия, повышение 
ввутричерепного давления до 
200 мм вод. ст. Реакция Bac- 
сермапа в крови и ликворе 
отрицатедьная. 

Ha повторной пневмо- 
әнцефалограмме отмечены 
признаки, указывающие их 
наличие парасагитзально рас- 
положенного образования в 
левой теменной области, в CBA- 
ви с чем возникло подозрение 
ва развитие опухоли и приня- 
то решение об оперативном 
вмешательстве. 

На операции 4/X 4962 г. 
мозговое вещество отечно, 
мозг зыбухает в трепанацион- 
нов отверстие. Взяты подоари- 
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Рис. 96. Электроэнцефалограмма больного K. 


6— реакция на гипервентиллцию C усилением и NONB- 
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клинических явлений (тяжести и типу болей) напоминают истинные кау- 
зальгии, 

Авторы, наблюдавшие очаговые поражения нервной системы в экене- 
рименте у молодых животных или в качестве одного из осложнений луче- 
вой терапии у детей, обращают внимание на их своеобразие но сравнению 
с реакцией нервной системы взрослого организма (И. А. Пионтковский, 
1961; Н. Я. Терещенко, 1968; Т. Д. Миримова, 1968; Hicks, 1953, и др.). 

Клиническими особенностями реакции нервной системы ребенка явля- 
ется выраженность синдрома корковой недостаточности и преимуществеи- 
нов страдание более сложных ассоциативных координаций, замодление 
физиологического формирования функций и последовательного усложнения 
первно-психической деятельности, присущего растущему организму. Эти 
клинические особенности наряду с доказанной вообще большей радиопора- 
жаемостью нервной ткани ребенка объясняются своеобразием в, реакции 
на облучение развивающегося мозга. Мы уже говорили о возможных NATO- 
физиологических механизмах этих особенностей. Они тесно связаны с об- 
щей радиобиологической закономерностью преимущественного поражения 
развивающихся структур. Продолжающим свою дифференцировку и разви- 
тие отделом нервной системы уже после рождения у ребенка является в 
первую очередь кора головного мозга, а в коре и других отделах мозга в 
целом — формирование наиболее сложных ассоциативных комплексов и 
поведенческих реакций. Поэтому указанные структуры и функции стано- 
BATCH «критическими» при облучении мозга ребенка (или тела и головы 
плода). Поражение по типу недоразвития или замедленного морфофункцио- 
нального формирования указанных структур определяет собой основной 
клинический синдром при воздействии радиации на незрелый мозг. С этих 
позиций и могут быть осмыслены ранние наблюдения М. И. Неменова с 
сотрудниками об изменениях психической деятельности детей после рент- 
гоноэпиляции, а также некоторые новые факты, касающиеся нервной си- 
стемы детей, подвергающихся лучевой терапии, полученные исследовате- 
лями, оснащенными современными методическими приемами (Н. Я. Тере- 
щенко). Таковы, например, сведения о значительной перестройке 
функциональной активности корковых нейронов, ло данным ЭЭГ, у детей 
© темангиомами ‘лица и толовы, леченных лучами Рентгена и радия 
{Т. Д. Миримова). Аналогичные наблюдения за своеобразным формирова- 
нием двигательных рефлекторных актов у детей, мозг которых подвергался 
облучению, приводят Н. Я. Терещенко и др. 

Практически по отношению к каждой системе мы указывали на свое- 
образие и несколько иные количественные закономерности реакции тех или 
иных тканей растущего организма. Все сказанное в еще большей мере 
относится к уникальным случаям облучения плода. Следует при этом пом- 
нить и о размере тела и весе плода, закономерно делающих, по указанию 
Lorenz, облучение его в 15—20 раз более опасным, чем локальное облуче- 
ние взрослого человека в той же средней поглощенной дозе. Рядом авторов 
показано, что доза 25 рад, практически безвредная для взрослого, не брз- 
опасва для плода (Lorenz, 1961). Средняя экспозиционная доза 3 р вызы- 
вает, по некоторым данным, увеличение числа лейкемий и других злокаче- 
ственных образований у детей, подвергшихся облучению в антенатальный 
период, что заставляет при наличии беременности воздерживаться (без 
особых к тому показаний) даже от диагностического исследования органов 
брюшной полости и таза. Lorenz приводит известные данные о рождении 
ребенка с серьезными психическими нарушениями после того, как бере- 
менность была ошибочно принята за новообразование и мать была под- 
вергвута массивной лучевой терапии. Вместе с тем отметим, что облучение 
нлода во всех случаях, как правило, носит общий или субтотальный харак- 
тер. Преимущественное страдание нервной системы в этих случаях опреде- 
ляется не локальным облучением, а более поздним и длительно протекаю- 
щим ее морфогенезом, не завершающимся полностью и к моменту рожде- 
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ния ребенка, что делает нервную систему во всех случаях «критической 
структурой». 

Из краткой характеристики поражения отдельных органов и систем 
вполне обоснованно следует представление о возможных клинических синд- 
ромах и сроках их выявления при облучении того или другого участка тела 
человека. Самые ранние симптомы во всех случаях возникают со стороны 
тех органов и систем, которые, будучи заключены в сегменте, подвергшем- 
ся облучению, обладают наибольшей морфологической радночувствитель- 
ностью. Период формирования заболевания протекает «под знаком» пора- 
жения именно этих систем: лучевой энителиит, энтерит, некроз кожи, ги» 
поплазия регнонарного костного мозга или участка лимфатической ткани, 

Лишь при больших дозах, и то, как правило, в более поздние сроки в 
процесе вовлекаются относительно резистентные ткани: слизистая TOACTO- 
то кишечника, сосудистая стенка и, наконец, нервные структуры и кости, 

В периоде отдаленных последствий и исходов вельзя встретиться © 
выявлением скрытых поражений более радиорезястентных органов (хру- 
сталик, мышца, костная ткань) без того, чтобы не констатировать в прош- 
лом наличие изменений в более радиочувствительных по морфологическо- 
му критерию структурах этого сегмента, хотя к конечным срокам послед- 
ние уже могут восстановить свою анатомическую целостность. 

Сроки выявления поражения во всем сегменте и отдельных тканях, 
помимо дозы, поглощенной в данной структуре, зависят от длительности 
клеточного цикла и темпов физиологической регенерации критического 
органа или ткани. Они могут варьировать от дней и недель (лимфатиче- 
ские узлы, костный мозг, кожа, эпителий роговицы) до месяцев и даже лет 
(кости, хрусталик, нервная система). 

С этой точки зрения при классификации местных поражений от внеш» 
них источников, как и от изотопов с избирательным распределением, более 
строгим является определение характера и величины воздействия и менее 
четким — течение заболевания. Последнее, в зависимоти от дозы облуче- 
ния цикла регенерации ткани, может быть острым, подострым и хрониче- 
ским. Даже по отношению к различным структурам одного и того же Opra- 
на (глаза) формирование клинических проявлений варьирует по указан- 
вым причинам от дней и недель (веки, брови, ресницы, роговица, гемоди- 
вамика) до месяцев. (сосуды) и даже лет (хрусталик, склера). 

По отношению ко всей этой группе преимущественно местных пораже- 
ний существуют иные, чем для случаев общего облучения, критерии сте- 
пени тяжести. Преимущественно местное повреждающее действие с пре- 
обладанием прямых эффектов над общими рефлекторными реакциями 
исключает возможность использования распространенности процесса в ка- 
честве показателя его тяжести. Вопреки ошибочному, но закрепившемуся 
в радиационной медицине представлению, легкие микроструктурные по- 
вреждения в критическом органе могут в течение длительного времени 
протекать без существенных варушений функции органа или быть компен- 
сированы за счет сохранения значительных неповрежденных резервов. 
Патологический процесс в избирательно поражаемом органе, как показано 
на ряде примеров, может зайти достаточно далеко при отсутствии сущест- 
венных изменений других органов и систем. Ы 

В связи со сказанным условно можно принять, что легкие степени 
этого варианта лучевой болезни характеризуются возможностью выявить 
патологические отклонения в пораженном органе лишь при специальном 
клиняко-морфологическом исследовании. 

Поражения средней степени тяжести характеризуются отчетливыми 
признаками изменений в том или ином органе при удовлетворительной 
функциональной компенсации или умеренной ее недостаточности (очаго- 
вый пневмосклероз 11 стадии с минимальной недостаточностью функции 
внешнего дыхания, изменения участка костного мозга, лимфатического 
узла при нормальной картине крови и др.). 
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Тяжелые поражения (111 степени} сопровождаются, грубыми и про 
тресспрующими изменениями в структуре и функции основных «критиче- 
ских» или подвергшихся наибольшему облучению органов. 

При крайне тяжелом поражении (ТУ степени) наряду с недостаточно- 
стью функции пораженного органа возможно возникновение комплекса 
вторичных изменений в деятельности других органов и систем, 

Появление отдельных характерных признаков со стороны основных 
поражаемых данным видом излучения органов, выявленных с помощью 
целенаправленного рентгеноморфологического исследования при одновре- 
менном наличии сведений о заведомом превьилении предельных уровней 
облучения, характерно для фазы формирования патологического процесса 
рассматриваемого варианта лучевой болезни и определяется термином 
«доклиническая стадия» заболевания. Клиническая характеристика и па- 
зогенез этих предстадий изучены еще недостаточно и только по отношению 
х некоторым системам. Распознавание их сложно и клиническая диагно- 
стика, по-видимому, еще долго не сможет стать достаточно надежной ONO- 
рой при решения вопросов рационального трудоустройства и лечения при 
хроническом облучении, 

Вместе с тем в отношении местных эффектов накоплены, как нам ка- 
жется, достаточно убедительные факты о наличии четких количественных 
закономерностей зависимости частоты и выраженности последующих изме- 
нений от поглощенной дозы облучения. Все это позволяет утверждать, что 
выбор необходимых лечебных мероприятий при данном варианте лучевой Go- 
NEINN не должен основываться на клинических проявлениях, как правило, 
весьма стертых в периоде формирования. Мероприятия в этих случаях дол- 
жны стать профилактическими в отношении предупреждения серьезных Re~ 
благоприятных последствий и исходов и приниматься лишь на основе CREMO- 
ний о величине дозы облучения. Безопасной и не требующей специальных 
мер лечения может быть признана лишь такая величина доз, которая за- 
ведомо меньше вызывающей начальные повреждения наиболее радиочувот- 
вительной структуры облучаемого органа или сегмента при профессио- 
нельном воздействии. Она должна быть максимально ограничена для адо- 
ровых тканей в процессе лучевой терапии, хотя уже и не может считаться 
безопасной в полном смысле этого слова. 

Конкретные величины допустимых доз облучения будут естественно 
пересматриваться по мере накопления новых фактических данных. Однако 
уже и то, что мы знаем теперь, позволяет дать достаточно обоснованные и 
приемлемые в практическом отношении рекомендации для основных орга- 


нов и тканей. = 
Глава ХП 


СОЧЕТАННЫЕ И ПЕРЕХОДНЫЕ ФОРМЫ 
ХРОНИЧЕСКОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ. 


Представляет значительный интерес анализ хронических форм луче- 
вой болезни от общего облучения, при которых имеет место неравномер- 
ность распределения доз в объеме тела. Это может быть обусловлено как 
сочетанием действия нескольких радиационных факторов с различным 
временным и пространственным распределением дозы от каждого из них, 
так и своеобразием формирования дозовой нагрузки в отдельных участках 
тела от одного источника, зависящим от ряда причин (расположение по 
отношению к источнику излучения, частичная экранировка, әнергетиче- 
ский спектр излучения и др.). Указанные ситуации навболее часты в 
повседневной практике контакта с раднацией, однако изучение их начато 
лишь в последние годы. Общей закономерностью для всех этих случаев ` 
является значительная неравномерность поражения отдельных органов, 
тканей или частей тела. В зависимости от причины этой неравномерности 
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условно выделены сочетанные (от воздействия нескольких факторов) и пе- 
реходные (от одного источника) формы поражения. 

Помимо указанных форм, достаточно часты случаи одиовременного 
действия радиационных факторов и других компонентов внешней среды 
(пыль, токсические вещества, вибрация, шум и т. д.). Освещение особен- 
ностей этой группы поражений, для которых целесообразно. сохранить на- 
звание комбинированных, представляет особую проблему и не является за- 
дачей данной монография. 

Анализ: многочисленных наблюдений показывает, что для всей груп- 
пы сочетанных и переходных форм заболеваний совершенно необходимым 
является He только установление средней и интегральной поглощенной 
дозы, но и детальная оценка ее формирования в отдельных органах и тка- 
нях, При этом не столь существенно, создается ли эта доза одним или He- 
сколькими радиационными факторами, важно учитывать абсолютную Be- 
дичину и время ее формирования. Этот принцип должен являться ведущим 
при расследовании сложных радиационных ситуаций, приводящих к нераві 
номерному облучению. Примеры их могут быть весьма многочисленными. 
К ним принадлежат все виды работ с открытыми гамма-, бета- и альфа 
источниками, при которых возникает потенциальная возможность сочета- 
ния внешнего облучения с поступлением различных изотопов в организм: 
лаборатории по обработке тепловыделяющих Элементов или по отделению 
суммы. осколков ядра урана от конечных продуктов, приготовление и 
применение светосоставов, содержащих радий, стронций, тритий, подготов- 
ха и отпуск радоновых процедур, многообразные рентгено-радводиагности- 
ческие процедуры, ручные манипуляций с источниками внешнего излуче- 
ния или при работе на коллимированных пучках различных энергий, до- 
быча и обработка руд, содержащих радий, уран и торий, и др. 

Использование средств локальной защиты органов дыхания с помощью 
респираторов с фильтрующими повязками, противогазов, иневмокостюмов, ` 
особенности культуры труда, размещения технологического оборудования 
и работающих, эффективность вентиляции в зоне дыхания и физическая. 
нагрузка могут существенно изменять соотношение отдельных факторов 
даже для лиц, находящихся в одном и том же помещении и занятых одной 
и той же рабочей операцией. Необходимость перехода от дозимотрии окру- 
жающей среды к измерениям, проводимым непосредственно у человека, 
для правильной оценки воздействия в атих случаях особенно очевидна. 

Стало. совершонно очевидным, что для всех групп определяющим B 
периоде формирования заболевания является внешнее гамма-облучение:` 
оно вносит основной вклад в дозу интенсивного облучения напболее BAM- 
вых критических органов, по характеру относительно равномерного pat- 
пределения дозы в теле обусловливает сравяительно раннее выявление 
ряда регуляторных сдвигов, предшествующих возникновению изменений 
в наиболее радиопоражаемых органах и тканях (или одновременно с ними), 

Более продолжительное, практически постоянное облучение спадаю- 
щей интенсивности отдельных тканей (при наличии в организме альфа- 
и бета-излучателей) влияет преимущественно на восстановительные 
процессы. Таким образом, роль этого фактора наиболее очевидна в периоде 
восстановления (наступающем во прекращении внешнего гамма-облуче- 
ния или со снижением уровня облучения в целом в связи © изменением 
характера работы). а также в частоте, характере и тяжести отдаленных 
последствий в поздние сроки наблюдения. 

Весьма показательны в этом отношении наблюдения Р. А. Солодовой 
ва группой лиц, работавших на производстве и при использовании свето- 
составов постоянного действия, содержащих радий-мезоторий, Основными 
радиационными факторами у вих являлись: 

а) воздействие несколько неравномерного гамма-излучения, дозы ко-, 
Toporo, достигая 0,4—0,45 р/день, составляли основную долю в облучении 
всего тела, хрусталика и органов кроветворения; 
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Рис. 98. Схема динамкки и темпа 
формирования дозовых нагрузок 
от основных радивционных фак- 
торов при контакте с радием. 
Kocat штрвховка — доза ва счет 
о 
тальная штриховка — излучения Вог, 
штриховка = точнами ах 
роввиного Ra™, сплошной линией no- 
KASANA динамик, нкопдонйя суммар: 
мой дозы. 
По оси абецисе — условные сроки и: 
блюдения (период контакта до 5 лет); 
по оби орлянвт = условия пенни 
суммарной дозы для данного органа 
за весь срок наблюдения, 


6) постунление соединений радия 
через органы дыхания и пнщеваритель- 
ный тракт; при этом дополнительному 

ению в период контакта подвер- 
тались кишечник и верхние дыхатель- 
ные пути; в течение всей жизни боль- 
ного от депонированного радия облуча- 
лись кости и костный мозг; максималь- 
ная суммарная доза вльфа-излучения 
за весь период наблюдения лишь изред- 
Ka достигала 100 бэр, что составляло 
20—40% от общей дозы облучения кост- 
ного мозга; 

в) постоянное облучение верхних 
дыхательных путей и легких за счет по- 
ступающего и эманируемого йз организ- 
ма радона с дочерними продуктами его 
распада и в меньшей мере — аэрозолей 
самого радия; g 

T) местное облучение кожи рук от 
внешних гамма- и бета-источников и в 
результате непосредственного попада- 
ния на кожу частиц радия. 

Наибольшие суммарные дозы от 
всех источников приходились на слизи- 
стые верхних дыхательных путей, лег- 


кие, костный мозг, кости и кожу рук. Распределение дозовых нагрузок было 
таково, что костный мозг облучался вначале со значительной (период непо- 
средственой работы), а потом с уменыпившейся интенсивностью, но посто- 
янно. Близким являлось распределение во времени дозы для верхних ды- 
Хательпых путей. Облучение всего тела, рук и желудочно-кишечного тракта 
было весьма интенсивным, но менее продолжительным, соответствующим 
ить перноду непосредственной работы на производстве. Накопление дозы 
в костной ткани и легких иронсходило более медленно, но практически до 
конца жизни пациента, что видно на схеме (рис. 99). 

В соответствии с распределением и абсолютной величиной дозовых 
нагрузок на отдельные органы характерными симитомами у лиц данной 
труппы в периоде формирования были: общие нейрорегуляторные наруше- 
ния и особенно признаки веготативно-сосудистой дисфункции; лабильность 
показателей периферической крови с наклонностью к уменьшению числа 
лейкоцитов, рано возникающие изменения верхних дыхательных. путей — 
по типу субатрофического назофаринголарингита и нарушения местного 
кровообращения в слизистой ротоглотки и носа. 

Благоприятная динамика хотя и имела место по прекращении непо- 
оредственного контакта, однако, была выражена слабо, наблюдалась не y 
всех пациентов и касалась преимущественно картины периферической 


крови. 


В отдаленные сроки типичным являлось сохранение умеренных не- 
стойких сдвигов в картине крови — у большинства и отчетливое mporpec- 
сирование — в единичных случаях с развитием системных заболеваний 
крови (гемоцитобластоз, хронический лимфолейкоз, миеломная болезнь) 
© характерными для них изменениями в кроветворных органах. При бла- 
топриятном течении заболевания в пунктатах костного мозга обнаружива- 
лось обычно некоторое относительное преобладание клеток эритробласти- 
ческого ростка при нормальном или, реже, умеренно сниженном количест- 
ве мивлокариоцитов. Сохранялись изменения в верхних дыхательных пу- 
тях, у отдельных лиц были выявлены признаки пневмосклероза, в одном из 
наблюдавшихся случаев осложненного частыми нневмониями с тяжелым 
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клиническим течением. Неврологические синдромы He нарастали по вы- 
раженносеи и частоте, HO и не давали заметного регресса при многолетнем 
наблюдении, что, по-видимому, связано с выявлением признаков возрасте 
ной инволюции у тех же людей. В отдельных случаях отмечены изменения 
хрусталика но типу старческой катаракты, нерезкие изменения в переднем 
отрезке глаза, а также поражения кожи рук дистрофического характера с 
выраженным очаговым гиперкератозом; в одном случае наблюдался исход 
в рак кожи (Р. А. Солодова, 1967; В. М. Орлов, 1967). 

Приводим краткие выписки из историй болезни, демонстрирующие 
основные особенности данной формы радиационного поражения при одно- 
временном воздействии ряда факторов: 


Больная К-ва, 34 лет, длительность непосредетвенного контакта со свотомассой, 
содержащей радий, 8 лет. За это время доза янешиего гамма-облучения всего тела 
могла достигать 200—240 бэр. Длительность наблюдения 12 лет, дополнительное 06- 
лученив костей п костного мозга за счет инкорнорированного радия в пределах 
105 бэр, верхних дыхательных путей за все время — 1200 бәр, легких — 400 бэр. 

Начала работать рисовалыцицей в контакте с радиевыми светосоставами NMO- 
стояиного действия (СПД) в 17-летнем возрасте, в период наиболее неудониетвори- 
тельных убловий труда на этом производстве. Впервые обеледовалась в клинике че- 
pea В лет от начала работы с СИД. В это время предъявляла жалобы на головную 
боль, головокружения, сопровождающиеся тошнотой, боли B эпигастральной области 
и правом подреберье, чаще после приема жирной пищи. Умеренно выраженные сдви- 
ти, выявленные при объективном исследования, была характерны для астено-веге- 
тативного синдрома и эндокринной дисфункции, обусловленной преимущественно 
дисфункцией щитовидной железы. 

Пулс в покое 56—60 ударов P минуту, со значительной лабильностью при BA- 
грузке, артервальное давление 90/60—105/70 мм рт. ст. Границы сердца нормальные, 
тоны чистые. Живот мягкий, слегка болезненный п эпигастральпой области, Умерен- 
ное снижение кислотности эколудочного содержимого (общая кислотность 20, свобод- 
ная соляная кислота б), явления дискинезии желудка и кишечвика, подтверждаемые 
и при ренттенологическом исследовании. 

Зоны вызывания сухожильных и периосталькых рефлексов расширены, Легкий 
тремор рук. Гилерестезия в дистальных отделах конечностой. Небольшое увеличение 
щитовидлой железы, Лабильнасть вазомоторных реакций. В периферической крови 
колебания в числе лейкоцитов (9200—3000—4200—4500 в 1 мм°) и тромбоцитов 
(139 000—235 000—167 000 в 4 мм?). Костный мозг пе ясследовали. 

Большая продолжала работать с СПД еще год, При обследовании через 8 лот с 
момента начала работы отмечены субатрофические изменения слизистой глотки, CM- 
столический шум на верхушке сердца. Артерлальное давление 105/70--110/50 мм рт, 
столба, пульс 60—74 ударов в минуту, Поглощение I! щитовидной железы повышено: 
через 2 часа — 17,9%, через 24 часа — 34%, Существенной динамики в прояплениях 
потено-невротического синдрома и эндокринной дисфункции не отмечено. На коже 
правой кисти периодически экзематозные высыпания. Количество лейкоцитов в пе- 
риферической крови 3100—4200—5300 в 4 мм, тромбоцитов 203 000—154 000—206 000 
в 1 mM’, умеренное снижение гемоглобина (до 68—64%). Коствый мозг богат клеточ- 
ными элементами — 147 000 в 1 мм? пунктата, небольшой ретикулоцитов (31%). Лей- 
ко-эритробластическое соотношение 3,0, костномозговой индекс нейтрофилов 0,75, 
индекс созревания эрятробластов 0,7. Заболевание оценивалось как хроническая 
лузевая болезнь 1 степени тяжести в периоде формирования, с характерным клини- 
ческим синдромом, Вольная была отстранена от работы с СПД, но продолжала рабо- 
тать рисовальщицей в контакте с нитрохрасками. 

При динамическом наблюдении за состояннем здоровья через 3, 4, 6 m 9 лөт 
после прекращения работы с СПД сохранялись изменения слизистых верхних дыха- 
тельных путей — в виде субатрофического фаринго-ларингита, сосудистая дистония 
тинотовического типа (артерпальное давление 80/50-—100/60 мм рт. ст), значительная 
общая астенизация, снижение веса тела. В невродогическом статусо через 4 года 
выявлены нереакие очаговые симптомы с развитием леской пирамидной и в мень- 
шей мере мозжечковой недостаточности, сохравявшиеся в течение 4—5 лет. Отмоза- 
лось снижение мышечного тонуса и силы мышц в сгибателях бедер и раагабателях 
кистей рук (больше справа), статическая атаксия при опоре на правую ногу, © по- 
шатыванием вправо и кзади, повышение сухожильных и перлостальных рефлексов 
с расширением рефлексогенных зон. Рефлексы с разгибателей предилечий вышо, 
чем со стибателей, плантарные и карпорадиальные рефлексы четко выше справа, 
Наличие этих изменений в статусе подтвердилось при влектромиографическом иссло- 
довании: снижение биоэлектрической активности при произвольных сокращениях и 
большая выраженность синергических реакций в мышцах правых конечностей, 

В периферической крови сохранялась нестойкая лейкопения (2900—5000— 
3900—4800 в 1 мы?) и наклонвость к тромбоцитопении (155 000—126 000—174 000— 
202.000 в 1 мм). 
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Костный мозг, исследованный на 6-м и 9-м году наблюдения после саване дона 
контакта с СПД, был относительно богат клеточными элементами (83 000—108 000 в 
1 мм? пунқтата, т. ө. несколько меньше, чем при первом исследовании), ретикулоци- 
тов 24—32%о, мостномозговой индекс шейтрофилов 0,8—0,5, индекс созревания эрит- 
робластов 08-04. 

Таким образом, несмотря на прекращение работы, симптомы заболевания э те- 
чоние пекоторого времени прогрессировали и достигли выраженности, присущей за- 
болевапию 1 степени тяжести. Самочувствие больлой, однако, постепенно YAYIMA- 
лось, явления общей астенизаций а вогетатизно-сосудистой неустойчивости к KO- 
следвим срокам наблюдения сгладились, хотя очаговые неврологические симптомы 
сохранялись. Это подтверждалось в данными элентромиографического и здектровн- 
цефалографического исследования, не обваружизалими заметной динамики в HOKA- 
зателях биоолектрической активности мозга и мышц при адекватных нагрузках. 

На протяжении всего периода наблюдения больная получала периодически OG- 
зцеуярепляющее (витаминотеранию} лечение, гемотрансфузив а др. Самочувствие и 
состояние өө постепеняо авачительно улучшились: ворыдлизовалась частота шульса 
(72-76 ударов в минуту), артериальное давление (410/70—120/70 мм рт, ст.); повы- 
сились и стали практически нормальными покезатеди желудочной сокрецин и KEC- 
лотности. Наблюдавшиеся ранее признаки легкой оврамидной подостаточпости CENA- 
дились. Опредолялось только яерезкое общее снижение мышечной силы и тонуса 
мышц (9-й год наблюдения). 

Появились и некоторые признаки нормализации кроветворения. Отмечалась 
высокая митотическая активность в красном и белом ростках (0,2%), Сохравялся ре- 
тикулоцитоз (28%). Однако лейкопения я тромбоцитопения периодически имели 
mocro (2900—5000. в 1 мм? в 125 000—200 000 я 1 мм? соответственно). 

Клинический диагноз на конечный срок наблюдения: хроническая лучевая бо- 
дезнь в стадии неполвого клинического восстановления — нестойкая тромбоцитопе- 
ния, лейкопения, хронический субатрофический вазофариигит, астеническоо состоя- 
ние, умеренная сосудистая гипотепзия. 


На данном примере удается проследить период формирования хрони- 
ческой лучевой болезни, продолжавшийся еще некоторое время и после 
ирекращения профессиовального контакта, что, очевидно, было обусловлено 
высоким уровием доз внешнего облучения. В последующие 5 лет наблюда- 
‚ется стабилизация процесса. Наконец, с 9—10-го года после прекращения 
‘контакта с излучением можно говорить 06 отчетливом, хотя и неполном 
восстановлении. Динамика симптомов достаточно четко связана с распреде- 
лением во времени дозовых нагрузок. В частности, замедленное восстанов- 
ление кроветворения (при относительно нерёзком его поражении в ранние 
сроки) связано, по-видимому, с дополнительным постоянным, хотя и не- 
большим облучением костного мозга за счет альфа-излучения инкорпори- 
фованного в организме радия. 

Приводим описание выраженного гипопластического состояния крово- 
творения с последующим исходом в острый гемоцитобластоз у человека, 
подвергавтегося длительному воздействию внешнего гамма-облучения, 
ингаляции радона и аэрозолей радия (помимо этого, больной имел контакт 
с весьма токсичным агентом — этилированным бензином, которым он про- 
мывал приборы, имея его на рабочем месте в достаточно большом количе- 
стве — до нескольких литров). Развитие заболевания, его течение и харак- 
төр осложнений типичны для полиэтиологических синдромов отдаленного 
нериода у лиц, имевших контакт с радием. Однако количественная сторона 
этого контакта, к сожалению, документирована в настоящем, относительно 
раннем наблюдении недостаточно. 


Больной P-on, 50 лөт, в течение 24 лет работал техником з авиаромонтной MAO- 
терской, осуществляя контроль и ремонт приборон с нанесенными яп них спетосос- 
тавами, содержащими радий. Изменения в состоянии здоровья появились на 16-м TO- 
ду работы с радием. Картина крови в эти сроки сушествонно ne была изменена. 
Впөрпыө сдпиги в периферической крови были яыявлены на 19-м году работы в виде 
пестойкой выраженной, а затем я более стойкой лейкопении (до 3000 в 1 мм?) 
Впервые обследован в радпологическом отделении клиники в 1957 г. (21 тод работы 
в контакте с СПД). В тот период предъявлял жалобы на боли в костях конечностей, 
головную боль, слабость, быструю утомляемость, периодически подкожные кровоно" 
лияния, кровотозивость десен. Заметных изменений со стороны внутренних органов 
выявлено ле было. В периферической крови (табл. 38) отмечалась стойкая выражен- 
ноя лейкопения (2900—4400--3500 в 1 мы?), нестовная тромбоцитопения (188 000— 
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Таблица 39 


МИЕЛОГРАММЫ БОЛЬНОЙ Р. 
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146 000-72 000 в í мм:), ретикулоцитов (19— 
25%). В результате проведенного общеукрен- 
аяющего лочевия состояние больного улуч- 
зиплось. Несмотря па запрощение врачей, он 
возобновил работу с СПД и продолжал вө в 
течение 4 лет, хотя и при заметно улучшив. 
шихся к этому времени условиях труда (спе- 
цнальные столы, вытяжная вентиляция 
ит.д) В этот период повторно ежегодно 
тоспитализируется в радиологическое отде- 
ленне в связи с ухудшением состояния, стой. 


“KO держится лейкопения (до 1000-1400 в 


мм), тромбоцитопения (до 23000-46 000 
в 1 мм?), ретикулоцитоз (13—25%e). Пунктат 
'коотного мозга, исследовапный на 22-году pa- 

с радием, беден клехочными элемента. 
ми — 32000 в с мм?, значительно увеличен 
процент эритробластов. Лейко-зритроблаети- 
ческое соотношение снижено, выраженный 
ротикулоцитоз — 49%» коствомозтовой ин- 
декс нейтрофилов и индекс созревания эрит. 

\ластов в пределах нормы (табл. 39). 

Резкое ухудшелие в состоянии здоровья 
наступило на 24-м году работы с радием. 
Усилилась общая слабость, появилась крово- 
точивость десен, больной заметно похудел, 
на коже лица и туловища множественные 
фурункулы. Выражепы явлений субатрофи- 
ческого назофарингита. После экстракции 
зуба развился периостит и остеомиелит че. 
люсти с повышением температуры до 39°, 
Картина перифернческой крови: НЬ 4 rip, 
эр. 930000—1 400000 в 1 мм°, тромбоцитов 
23 000—46 000 в 1 мые, л. 1200-1400 в 1 мм?, 
из них 52% гемоцитобластов, плазматических 
клеток 2%. В коствомозговом пунктате, бога- 
том клетками, осповную их массу составляют 
гемоцитобласты (74,8%), ретикулярные kaer- 
ки (3,4%), красный и белый ростки представ“ 
лены. единичными клетками. Лечение анти- 
биотиками, стеровдными гормонами и транс- 
Фузпями крови эффекта ие дало. Больной 
погиб. Клинический диагноз: острый remo- 
цитобластоз; остеомиелит правой челюсти; 
сепсис. 

Tipa патологоанатомическом исследова- 
иии (Т. A. Кочеткова) констатиролана pac- 
простравенпая лейкозная метаплазия и гипор- 
TAIMA участков кровотворной системы, лим- 
фатических узлов шейной области, грудной 
я брюшной полостей, костного мозга груди- 
вы, ребер, бедренных костей, очаги xpone- 
творолия в печени, Некроз верхней челюсти 
16/} с маличием множественных секвест- 
ров и регионарного участка некроза сливи- 
стой рта. Кровоизлияние в слизистую жолуд- 
ка, пищевод, пульпу селезенки, Атрофия 
пичек, Атрофический гастроэнтороколит. 


Таким образом, наряду с характер- 
ными для острого лейкоза проявления- 
ми обнаружены некоторые остаточные 
явлення лучевого поражения (атрофия 
яичек, слизистой желудка и кишечни- 
ка), позволяющие наряду с остальными 
клиническими данными и общей харак- 
теристикой условий труда, несмотря на 
отсутствие количественной характери- 
стикя воздействия, признать ведущее 


значение радиационного фактора в генеге тяжелого поражения кроветво- 
рения и костной ткани. Изменения в яичках, кишечнике при непродол- 
жительном терминальном периоде свидетельствуют о том, что, помимо BOS- 
можного поступления радия, имело место и общее гамма-облучение. 

Аналогичные наблюдения описаны Silson с соавторами (1966), когда 
развитие анластической анемии связывалось также преимущественно с 
внешним гамма-облучением либо с ингаляцией радона при ничтожно Ma~ 
лом количестве (<0,1 мккюри) или полном отсутствии радия в организме 
погибших работников радиевого производства, 

Приводим пример одновременного поражения двух критических орга- 
нов (легких и системы крови} с развитием заболеваний, полиэтиологиче- 
ских по своей природе, при сочетанном радиационном воздействии, 


Больная Р-м, 64 лет, з течение 11 лет (с 1930 по 1938 г. и с 1941 по 1944 г.) име- 
ла непосредственный контакт к солями радия, работая в производстве радия и па 
регенерация его отходов. Условия труда, особенно с 1941 по 1944 г, были крайне не- 
благоприятными, Производство регенерации в военный период было размещено в TeC- 
ном неприспособленном помещении, без достаточной вентиляции. Работа велась 
ограниченным числом лиц, без нормиролания и защитных приспособлений, бев До- 
зиметрического контроля, с довольно большим объемом конечной продукции (радия) 
для медицинских целей и резко ловышенным содержанием радона во внешней среде, 
Посмертные определения количества радия в органах метолом ралноуимического 
анализа (Н. А. Павловская) показали, что в критических органах (кости и легкие) 
больной ко времени смерти содержалось соответственно 4-10-33 и 4:10-М г радия 
на Í г ткани, что суммарно составляет величину, меньшую 0,1 мккюри, т. ©. мень- 
шую предельно допустимой для радия. Величину дозы облучения отдельных органов 
и тканей точно оценить было трудно. По-видимому, они близки к соответствовавииим 
данным для аналогичных rpyna работакущих (Р. А. Солодова). Суммарная доза obme- 
то неравяомерного гамма- облучения всото тела, согласно этим расчотам, могла дости- 
тать бэр, логких — 2700 бэр (преимущественно за счет радома), верхних дыха- 
тельных путей — до 8000 бар, костей и костного мозга — 260 Gap, в том числе 60 бэр 
за счет альфа-излучения инкорпорированного радия. 

В детство перелесла корь, в 18-летнем возрасте туберкулезный  бронхаденит, 
малярию, с 40 лот страдает калькулезным холециститом с периодическими обостре- 
ниями, На первом году работы в радлевом производстве перенесла острое (легкое) 
отравление хлором с явлениями катара верхвих дыхательных путей. Порвичные сво- 
дения о состоянии здоровья имеются за 1930-1937 гг. Изменений в картине крови 
в эти сроки обнаружено не было, самочувствие удовлетворительное, иногда отмечала 
пебольшую общую слабость. В 1944 г. (последний год работы с СПД) в крови nite) 
вые было обнаружено повышение количества лейкопштов одо 15000 в 1 мм, 60%, 
которых составляли лимфоциты, Общее состояние продолжало оставаться уповлетно- 
рительным, С этого времени контакт с радиоактивными веществами был прокращен 
окончательно в связи с изменением профиля лаборатории — отдела. Продолжала ра- 
ботать химиком с прожной нагрузкой, но вне контакта с какими-либо неблагоприят. 
mumn факторами, В отот период стала часто болеть пневмонией: за время с 1944 ло 
1964 г. перенесла более 30 подтвержденных клинически вспышек пневмонического 
процесса. Анализы крови производились несистематически. Более выраженное и 
неуклонное ухудшоние состояния отмечает с 1956 г. когда впервые и поступила в 
клинику Института гигиены труде и профзаболеваний. (через 26 лет от пачала и 
12 лет после прекращения работы с радием). В это время предъявляла жалобы на 
толовную боль, толовокружение, общую слабость, потливость, кашель с небольшим 
количеством мокроты, одышку, сердцебиение. 

При обследовании отмечена верезкая бледность кожных покровов и видимых. 
слизистых, пальпировались подчолюстные лимфатические узлы величиной с горошу- 
пу, плотяше, безболезненные. Умеренко выраженные явления атрофического рино- 
фаринголарингита. Дыхание везикулярное, выслушивались рассеяпные сухио, а в 
нижних отдолах правого легкого влажные хрипы. На рентгенограмме ‘сосу- 
дисто-бронхяальный рисунок нерезко усилен, в нижно-медиальных отделах имеет 
трубо ячейстый вид, корни легких расширены, уплотнены. Тоны сердца приглушены, 
Артериальное давление 150/90-—135/85 мм pr. ст. ЭКГ в пределах возраствых особен- 
постой. Лимфатические узлы обычных размеров. Печень я селезенка не пальпирова- 
лись из-за чрезмерного развития жировой клетчатки живота, перкуторво границы 
их незначительно улеличены. Функпиональные пробы печени Be изменены. Отыечо- 
ны характерные проявления грудного радикулита R связи со снондилезом. Қолвчест- 
во лейкоцитов колеблется от 18000 до 27 000 в 1 мм?, лимфодитов ло 65% в формуле. 
В мазке встречаются молодые ламфондиме клетки-лимфобласты (1,5%), пролимфо- 
щиты (1%), а также клетки Гумпрохта — Боткияа (1.7%). Количество тромбоцитов, 
содержацие эритроцитов, гемоглобина — без отклонений от нормы. РОЭ ускорвна до 
17—22 мм в час. Впервые был поставлен диагноз хронического лимфолейкоза. После 
пронедевяя общоукрепляющего лечения выписана из стационара в удовдетворитель- 
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ном состоянии. В 1960 г. перешла на пенсию по возрасту и больше не фаботалв. Co- 
стояние больной резко ухудшилось в 1962 гл усилилась одышка, появились отеки. 
на ногах, фурункулез, потеряла в весе около 12 кг. По сравнению с 1956 г. заметно 
увеличились шейпые, подчелюстные и подмышечные узлы (мягкой консистенции, 
величиной от лесного ореха до куриного яйца}. Селезенка выступает из-под края 
реберной дуги na 7—8 см, плотная. Печень —у края реберной дуги, На коже пред- 
плечий и туловища мложественные фуруякулы. Несмотря ва повторные вспышки 
пяевмонии, изменения на ревтгепограмме легких вне фазы пспышки заметло нө на- 
растают. Болеб выраженными стали измепения периферической кропи: количество, 
ләйкоцитоя упелячилось до 102000 в 4 wad, лимфоциты составляют 93%. Умеренная, 
тромбоцитопения (до 130000 в 4 мм"). Показатели красной крови на’ нижней границо 
нормы, Костный мозг содержит большое количество клеток — 234 000 в 1 мм? пунк- 
тата. В основном они представлены лимфоядными элементами разной степени аре. 
лости, 

Куре лечения автябиотихами, сердечными средствами, переливания кропи улуч- 
шили состояние больной, но ремиссия длилась всего 6 месяцев, и в конце 1962 Г. она 
виовь поступила я стапионар в тяжелом состоянии. Помимо ранее проводимого дече- 
лия, была начата гормональная терапия (преднизолон) под защитой антибиотиков 
(стрептомицина, эритромяцива). В последующие ходы (1963-1964) еще 7 раз была 
госпитализиропана в клинику в связи с обострением пневмосклероза, сопророждатюцще- 
TOCA тяжело протекавшими вспышками пневмония при относительно благоприятном 
течений лейкоза, 

В 1964 г. отмечено явяое обострение лямфолейкоза: выраженная сплоно- я TONA- 
томегалия, еще большее и распространониое увеличение периферических лимфати- 
ческих узлов, кахоксия, лихорадка, нарастающая анемия, сохранялась умеренная 
тромбоцитопояия. Лечение цитостатическими средствами, гормонами H серлечными, 
средствами эффекта ne оказало. Больная погибла при нарастании сердечной слабости. 
и остановке дыхания. Кляяический диагноз: хронический лимфолейкоз п’ стадии 
обострения: кахексия, анемия, диффузный ппевмосклероз, обострение интерстици- 
альзой пневмонии, хронический калькулезный холецистит, колит. Этот диагиоз был 
полностью подтвержден при патологоанатомическом исследовании (В. И. Федорова). 
На фоне общего малокровия и истощения обнаружена резко выраженная гиперила. 
зия лимфатических узлов шей, паратрахеальчых, бифуркационных, перигастральных, 
портальных, переднего средостения, корня брыжейки, области поджелудочной желе 
зы, ворот селезенки и менее выраженные — лимфоидного аппарата корня языка, 
миндалины, тонкого кишечника; сплепомегалия, Гемосидероз я гипертрофия печели. 
Гиперплазия костного мозга грулины, тел позвояков и длинных трубчатых костей, 
Диффузный остеопороз всех костей скелета, Умеренно выраженный лиффузный пнев-, 
москлероз. Очаговая эмфизема верхушек легких. Бронхит. Броихиолит. Мелноочато- 
вая бронхопневмония п нижней доле левого и более массивная ~~ правого легкого © 
абсцедированяем, Умеренно выраженные явления общего атеросклероза. Недостаточ- 
ность кровообращения. 


Таким образом, у больной, имевшей в течение 11 лет контакт с соеди- 
нениями радия (при основном вкладе в дозу внешнего гамма-облучения и 
инталяций радона) через 14 лет от начала контакта развились симптомы 
медленно прогрессирующего лимфолейкоза, хронического рино-ларинго- 
трахеобронхита и рецидизирующей интерстициальной пневмонии © мед- 
ленно формирующимся пневмофиброзом; Такое сочетание синдромов CNO- 
дует признать типичным для имевшего место одновременного воздействия 
ингаляции радона и общего гамма-облучения при относительно. небольшом 
депонировании радия в костной ткани. Аналогичные проявления описаны 
Muth и Roth (1949) у химиқа-технолога радиевого производства. Вместе 
с TOM несомненно и влияние других факторов в частности, хронических 
инфекций, о чем говорит большая продолжительность заболевания (34 го- 
да от начала и 20 лет от прекращения контакта с радием) и длительное 
течение патологического процесса. Реальность предположения о величине 
дозы, приходящейся на кости и костный мозг {200 бар за 11 лет работы и 
еще 60 бэр за все годы жизни), подтверждается отсутствием отчетливой 
фазы гипоплазии кроветворения и цитопении, в том числе и в период. 
работы. 

Пример характерного для вепосредственного контакта с радием мест- 
ного хронического поражения кожи рук с исходом в рак. 


Больная Т. 53 лет, рисовальшица, Стаж работы со светосоставом постоянного 
действия (СНД) 24 года. Ориентаровочивя экспозиционная доза гамма- и бета-облу- 
чения местно на область пальцев рук суммарно около 11 000 р. Сухость кожи, TALEP- 
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Таблица 41 
БЕЛОК И БЕЛКОВЫЕ ФРАКЦИЙ КРОВИ БОЛЬНОЙ С. в ДИНАМИКЕ 


Общий белок, Альбумины, | Глобуляны | гамма уло- 


ата 8% 
д т % (все фрбцин)ј OVEN. % 
25/11 1957 г. к 1,18 49.3 50,7 24,9 
21/111 1958 т. . ШЕП 43,0 57.0 19,7 
S/H 1959 г. 0.1. 8.75 39,7 60,3 23.6 
30/X 4961 r... 9:99 50:4 49,6 24,7 
27V 1963 г. ..:; 9.25 4181 53,2 25,5 
ЗМУ 1%8..... 8,53 50,0 50,0 31,5 
Норма (пределы ко- 
леёбанийу ....]7,24—8,7 | 56,5—64,5 | 43,5—35,5 | 15,7—23,8 
И. А, Гел А. А. Й т А 
a, high’ ГельФом, А. А. Орлова. Гигиена труда и профгаболевания, 


в) при контакте с такими радиоактивными веществами, как радий и 
торий, сведениями о концентрации их эманаций не только во внешней Cpe- 
де, HO и в воздухе, выдыхаемом пациентом, что позволит виестя известные 
коррективы в определение количества радия и с наибольшей точностью 
учесть возможные дозовые нагрузки от дочерних иродуктов распада торо- 
на и радона на органы дыхания. 

Не менее сложна оценка изменений У лиц, имеющих контакт с рудны- 
мы соединениями урана и радия, а также использующих радон для целей 
диагностики и лечения в медицине. 

Освещение этих проблем составляет содержание ряда специальных 
монографий или больших разделов в работах ряда автороя (Holyday, Ва- 
shing et al., 1957; Bruner, 1968; А. В. Быховский, 1963; Е, С. Щепотьева, 
С. Н, Ардашников и np., 1959; Л. С. Рузер, 1959; И. И, Гусаров и др., 1959, 
1965), а также отражено в материалах специальных совещаний, симпозну- 
мов и отчетов по радиационной безопасности в горной промышленности, 

В последние годы эта проблема тесно смыкается и с оценкой значимо. 
сти примеси радона и торова к воздуху шахт долиметаллических рудников, 
которым посвящены исследования Л. М. Еловской, Н, А. Павловской 
(1966), П. П. Лярского и др. ( 1967). Основным итогом этих исследований 
явилось представление о ведущей значимости в комплексе радиационных 
факторов радона и торона, а также дочерних продуктов их распада, обла- 
дающих гамма- и бета-активностью, при весьма небольшом поступлении в 
организм радия (тория, урана) и ничтожном внешнем. облучении. 

Менее ясным остается соотношение лучевых нагрузок с биологической 
значимостью нерадиационных факторов для работающих с ураном в отно- 
шении развития и особенностей течения пневмофиброза. Преобладающая 
роль яерадиационных факторов совершенно несомненна для полиметалли- 
ческих рудников (доза менее 1500—3000 бэр суммарно). 

Некоторые экспериментальные наблюдения (Chameaud et al., 1968) 
показывают, что при определенных соотношениях (10-? кюри/л радона и 
130 мг/м? окиси кремняя} увеличивается отложение пыли в лимфатических 
узлах логких; пневмофиброз в этих случаях отличается несколько большей 
диффузностью, периваскулярной лонализацией и слабо выраженным кол- 
лагенообразованием. Однако подобных соноставлений в конкретных усло- 
виях рудников для человека не проводилось. 

Итак, непосредственное действие радона при длительной экспозиции 
отличается от однократного «острого» рядом особенностей, обусловленных 
тем, что при этом существенно изменяется соотношение биологического 
действия самого радона и дочерних продуктов его распада, В острых экспе- 
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риментах и при кратковрёменной массивной экспозиции у человека опро- 
деляющим является действие всасывающегося радона и облучение крове- 
творных органов. При длительном воздействии относительно малых KOR- 
центраций ведущим становится местное облучение органов дыхания радо- 
ном, находящимся в равновесном соотношении с продуктами его распада 
(Holyday et al., 1957). Из двух компонентов (радона я продуктов его pac- 
пада) основная часть дозы (примерно 19:1) приходится в этих случаях 
на дочерние продукты. 

Доза облучения в органах дыхания распределяется неравномерно: 
заибольшему воздействию подвергается мерцательный эпителий главных 
броихов и мепьшему — альвеолярный эпителий, который к тому же отно- 
сится к наиболее радиорезистентным струќтурам. Соотношение доз в опы- 
тах Shapiro было соответственно 6,79 бэр для эпителия. трахеи и 0,064 бэр 
в среднем за неделю для легкого собаки при концентрации радона 
1.10-И кюри/л. 

Поскольку соотношение радона и продуктов его распада является ве- 
личиной непостоянной, а определяющий вклад в дозу принадлежит дочер- 
ним продуктам, последние являются лимитирующими при нормировании 
во внешней среде. Особенно это относится к дозе, поглощенной в самой 
ткани легкого, с преимущественным вкладом в нее облучения от 
радия А и радия C! 

Роль частиц (аэрозоля) радия как в облучении органов дыхания, так 
и в отношении их всасывания и отложения в таком критическом органе, как 
кости, весьма мала, Это сказывается в том, что типичными клиническими 
синдромами у работающих в урановых шахтах являются заболевания лег- 
ких и изменения в региопарных лимфатических узлах (Teleky, 1937; Lo- 
renz, 1950), а отнюдь не более редкие и слабовыраженные изменения кро- 
вотворения. Так, при обследовании небольших групп (30—50 человек) 
Woldrich (1931) обнаружил у лиц, прекративших в большинстве работу 
на урановом руднике, наклонность к умеренному уменьшению числа эрит- 
роцитов, лейкоцитозу и моноцитозу. Умеренную лейкопению изредка. 
наблюдали Henn и Leibeseder (1955). В отличие от них Behoneuck и Fort 
01941), помимо лейкопенип, отметили еще наклонность к лимфоцитозу, 

емногочисленвые исследования костного мозга показали некоторое уве- 
личение числа ретикулярных клеток и молодых клеточных генераций, 

Знатимость отдельных радиационных и нерадиационных факторов в 
возникновении, характере течения и исходах наблюдающихся у рабочих 
урановых рудников пневмофиброза до настоящего времени, ках уже упоми- 
налось, является вопросом дискусснонным, 

Сторонники существенной роли радиационного фактора (радова) в 
возникновении рака легкого у шахтеров урановых рудников (А, В. Быхов- 
ский, 1963; П. П. Движков, 1960; Teleky, 1937; Lorenz, 1950) имеют ряд 
серьезных оснований для своих предположений. К таковым относится до- 
стоверная корреляция частоты заболевания раком легкого с условно выде- 
ленным суммарным уровнем экспозиции радоном. Можно говорить даже о 
наличии своеобразного порога, каковым является {согласно приведенным 
в главе ЇЇ данным) 7—13-кратное превышение принятого в США предель- 
ного уровня в срок не менее 10 лет (Radiation-exposure of Uranium Miners, 
rep., 1968). Одвако нельзя не считаться и с рядом существенных возразке- 
ний к данной концепции. К ним относятся: 

1) отсутствие точных оведений о заболеваемости раком легкого в 
адекватных контрольных групиах в соответствующие периоды времени в 
различных районах с учетом значительной миграции персонала, обслужи- 
зающего шахты; 

2) наличие в ряде шахт (ГДР, Чехословакия) дополнительных фак- 
торов, канцерогенное действие которых несомненно (мышьяк); 

3) отсутствие детальной разработки материалов профессиональных. 
маршрутов лиң, болеющих и не болеющих раком легкого, благодаря чему 
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сами группировки весьма условны в плане количественной характеристики 
воздействия; 

4) широкое распространение среди горняков бронхолегочных звболе- 
ваний (пылевой бронхит, силикоз, силякотуберкулез), латентный период 
формирования которых значительно короче, чем для рака легких, вызван- 
ного действием излучения (10—30 лет). Влияние этих процессов на после- 
дующую заболеваемость раком легкого и механизмы канцерогенеза в этих 
случаях не изучены, 

Таким образом, вопрос о такого рода комбинированных поражениях 
несомненно нуждается в дальнейшем изучении и более тщательной стати- 
стической и радиогигиенической разработке, что и предпринято в настоя- 
щев время в ряде стран (Чехословакия, США, Югославия). 

Необходимо отметить своеобразие патогенеза так называемых пере- 
ходных форм, когда облучение хотя и носит общий характер, но отлича- 
ется известной неравномерностью распределения дозы в объеме тела. Ya- 
стично эти особенности были проанализированы на примере действия цө- 
зия и марганца, распределяющихся в организме довольно равномерно, во 
с возможностью выделения и для них некоторых критических органов и 
структур. Весьма интересен с этих позиций анализ такой конкретной и 
давно известной клинической формы, как профессиональное заболевание 
рентгенологов, предиринятый В. А. Солдатовой и Т. М, Мелик-Заде, а 
также случаев общего внешнего бета-облучения (О. E,- Бронштейн, 
А. Н. Либерман). 

Накопившиеся в последнее время данные фантомных измерений позво- 
лили представить характерные соотношения экспозиционных доз в возду- 
хе и теле человека (табл. 42). и абсолютные величины эскпозиционных. 
дов, be thes дая данной профессиональной группы в настоящее время 
(табл. 43). 


Таблица 42 


ПОГЛОЩЕЯНЫЕ ДОЗЫ ЗА РАБОЧИЙ ДЕНЬ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 
ПОЛОЖЕНИЯХ ШТАТИВА (ФАНТОМНЫЕ ИЗМЕРЕНИЯ) 
(Т. М. Мелик-Заде, 1987) i 


Вертикальное nonome- Торизовтальное nono. 
‘wae штатнва кепи штатида 
Наименование органа % от поверк- % от поверх- 
доза, | яостной позы | Moan, |мностнойпозы 
мрад в области мрад в области 
трудв груди 
Головой moer ...... 3,7 2,1 10 
Сердце... 00.1111 3,7 20 105 
йнчияки...,..,..] 3,2 49 8,8 44 
Черен ее д “з 66 3,0 45 
Поввонкя: 
шейные........ 2,6 38 3,7 18 
трудные 11:0... 2,3 35 9,25 46 
креетцовше >...) | 18 27 3.2 46 
Подгадошные кости ...| 2.3 35 8.8 4h 
Бедренные oera... ,. | 4,8 27 9.25 46 
Голевь.......... 13 20 0:46 2,3 
Поверхиость груди... | 6.5 100 20,0 100 * 


Близкие значения на основе расчетных данных получены для лиц, ра- 
ботающих с источниками рентгеновского излучения в медицинских учреж- 
дениях (В. Я. Голиков, 1965; А. Н. Кронгауз, 1960; Р. В. Ставицкий, 1968) 
(табл. 44). В 

Еще более демонстратявны эксперяментальные данные. Н, Я. Савчен- 
ко, полученные ею на собаках с помощью термолюминесцентной дозимет- 
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Таблица 43 


РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ОБСЛЕДОВАННЫХ РЕНТГЕНОЛОГОВ МОСКВЫ NO УРОВНЯМ 
| ЭКСПОЗВЦИОННЫХ ДОЗ ГАММА-ОБЛУЧЕНИЯ (3АМЕРЫ НА УРОВНЕ ГРУДИ, 
Е СУММАРНО МР/МЕСЯЦУ 


(Т. М. Мелин-Заде, 1967) 


Процент обсяедоваиных при дозе излучения 


(мр/месяц) 
Профессия 

Фоп | 1-0 [Т 21—60 or ett до 200 

Өнө суу узу 45.2 | 23.5 | 10,8 | 2.9 | 14,7 | 29 | — 

Лаборанты 54,0 | 15.0 | 60-1 8.0 | 10,0 | 5.0 | 5,0 

Санвтаркя йо 50| — | — | 43,0] 50 | — 

Таблица 44 


ЛОКАЛЬНЫЕ ПОГЛОЩЕННЫЕ ДОЗЫ ОБЛУЧЕНИЯ ВРАЧЕЙ-РЕНТГЕНОЛОГОВ 
в КАБИНЕТАХ ОБЩЕГО ПРОФИЛЯ. 
(Р. В. Ставицкий, В: И. Виктурина, 1968) 


Поверхностная exc: 


or Поглошенная доза, 
о жрад/педсая Konbonanes 
Область тела pa 9 зея доча / по» 
д макси: сред. | мини. | maxen- ощенивя 
ar 
маль-| мал: | Chan | мальшаи | мальная | срелмяя лоза 
Голова: 
хрусталик .....] 20| 400} 105} 18.6 | 380 
woe. ee 20 | 400} 105f 43,6 | 380 
ЖЕРИН 011... 20 | 400 | 105| 58—76) 4160— 
мог ........] 20] 400] 105] 6 420 
Грудь: 
HOW eee 36 | 100] sejo 27 449 
трудина ,.....] 26 |160 | .56 |. 480 
ввутрониие оргавы. | 36 | 1601 56] 9 48 
позвонки......| 20| 90] 52| 18,8—29| 85—130 
Живот: 
кожа ....,..] 30| 40| St] 28 93 
внутренние органы. | 36 | 10| 51] 9 30 
яичники ..... sf ped 5,1 19 
Toa: 
WOR © у Pues үл? 20 | 200] 92] 18.6 | 186 
xpecten ..... 10до р 901 52| 44-54 [108—243 
нички ++ кс | 20 | 20| 92 | 43--48.8 | 130—488 
мата 21112 20| 20| 921 4.8 | 18 
кости таза 120 | 20| 92| 19—29 | 199—290 
Руки: 
хожа о... 120 12400 |10201] at | 2220 
кости а 420 (2400 |1020 | (352— | (7100— 


456) 9130) 


рин (ИКС) (табл. 45). Показатели, касаютниеся рентгенологов, относятся 
х категории излучений 80 кв с различной степенью фильтрации в тканях 
(режим просвечивания). 

Уменьшение дозы, поглощенной в основных участках костей и костно- 
то мозга, до 10—20% экспоцизионной при энергии генерирования 80 кв no- 
казывает, что у рентгенологов существует 5—10-кратный запас по отношө- 
нию к дозе, измеряемой у поверхности груди. Вместе с тем доза облучения 
кожи и Некоторых органов (грудинв) при низких энергиях генерирования 
несколько выше или равна среднетканевой. 
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Таблица 45 


ПОКАЗАНИЯ ДОЗИМЕТРОВ ИКС ДЛЯ РАЗЛИЧВЫХ УЧАСТКОВ 
КОСТЕЙ СОБАКИ (H. Я. Савченко, 1968} 


Показатели, % к виспозиционной лозе 


Область тела ЕН been 
без с фильт- без в фильт- 

pow | фильтра | © Фоа 
ереп а аа аа Ба ot - _ - 
Грудина e En O AE _ = 21 - 
Голорка левого плеча... ot 89 2 m 
Головка правого плеча | |.) ; ot 90 20 40 
Позвоночник (в грудном отделе) | 92 88 18 it 
Паненично-крестдовый отдел .. | 96 87 22 9 
Головка левого бедра...... 9% 90 20 10 
Головка правого бедра ..... ot 88 18 9 
©редиее (по оси тела) ‚....] 92 89 20 10 


Значительная неравномерность облучения отдельных органов и тка- 
ней, расположенных на различной глубине и расстоянии от источника 
рентгеновского излучения пебольших энергий, накладывает определенный 
отпечаток на клиническую картину заболевания. Tak, для всей группы 
рентгенологов характерно длительное отсутствие общих клинических про- 
явлений, в том числе и признаков реакций кроветворных органов, при 
достижении весьма высоких экспозиционных доз (до 150-—400 р у поверх- 
ности тела). 

Наблюдается определенная диссоциадия выраженных клинических 
проявлений со стороны основных критических органов (кожа п слизистые, 
костный мозг грудины), со слабо очерченными реакциями глубоко раопо- 
ложенных структур — центральной нервной системы, основной массы xpo- 
зетпорной ткани, желудочно-кишечного тракта, легких, гонад, Все эти осо- 
бенности можно выявить при анализе многочисленных публикаций, по- 
священпых описанию состояния здоровья больших групп медицинских 
рентгопологов (Е. И. Воробьев и ap., 1965; Г. Тенчов, 1959; A, В. Козлова 
и др., 1956; А. А.Багдасаров и ap., 1958), и обобщающей работы В. А. Сол- 
датовой. Ниже приведены наблюдения за двумя больными, имеющими кон- 
такт с рентгеновским излучением, иллюстрирующие отмеченные особен- 
ности данной клинической формы. 

Весьма существенными для понимания клинических особенностей дан- 
ного (переходного) варианта являются уже цитированные эксперименты 
Н. Я. Савченко, При избранных ею условиях создания эквиэффективных 
доз дая костного мозга при использовании рентгеновского. излучения раз. 
ных энергий клинические признаки поражения кроветворения не пред- 
ставляли существенного отличия ни по выраженности, ни по срокам их 
возпикновения при различии в экспозиционных дозах в 5—8 раз. Вместе 
с тем у труппы животных, критическим органом у которых при низких 
энергиях генерирования становилась кожа, наблюдались более выражен- 
ные изменения в ней и в слизистых: отек и болезненность, глосбиты, конъ- 
юнктивиты, выпадение шерсти, выраженные локальные изменения прони- 
цаемости и бактеряцидиости кожи — при сравнительной ограниченности 
теморрагического синдрома, слабой выраженности сдвигов в общих реак- 
циях иммунитета и в картине крови. 

В качестве примера преимущественно местных изменений в коже рук 
прача-рентгенолога приводим следующие наблюдения. 

Больная JL, 46 лет, врач, работала э течение 6 лет с большой нагрузкой, из них 
3 тода без защиты на портативном переносном аппарате в кабинете площадью 10 м? 
в детской поликлинике, а затем в ка площадью 17 м? на аппарате PYM-4 при 
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200 


500 


Зелабные ей 
Милливылерь- 


гг 
Honepa yrocmuod кожи 


з + & 6 
KOMEDO ууастнов ножа 


Рие, 104, Сяижение потоотделения у боль Рис. 105. Снижение элоктросопротив- 
ной Л, (By и B,), болеа выраженное ления ва тыле обоих кистей больной 
левой кисти (B,), по сравнению с физпо- Л. (By и By) по сравнению с физио" 
логическим распределением этого шока. логическим распредолепнем зеличи- 
saron в контроле (Ка и К.). ны его в контроле (Ка и Ky). 


По оси ординат — величина потоотделения в yo- 
ловных единицах, 


отсутствяи ширмы и недостаточной защите рабочего места (мощность дозы аа экра- 
ном Ho менее 42 мкр/сек). Ориентировочная экспозиционная доза общего, облучения 
170—150 р, кожи рук — суммарно около 4000 р. Незначительное ухудшение o6mero ca- 
мочувствия п изменения в коже рук появились па 4-м году, работы {сухость кожи, 
утолщение и покрасненло подногтевых валиков, ломкость ногтей). 

Обратилась за медицинской помощью и была оболедована в клинике через 
2 тода после появления порвых симптомов. Тогда же, в связи с выявлением отчет- 
шивых признаков хронического лучевого поражения кожи рук, была отстранена от 
kontakta о излучением, Повторно обследована в клинике через 3 тода, За это вроми 
общее самочувствие и состояние пациентки удовлетворительные. 

В процессе обследования выявлены признаки умеренно выраженного конети- 
туциопяльного гипотониталиама. Цикл месячных сохранен. Диффузная двусторонияя 
фиброзная мастопатия. Гилопластический гипацидный гастрит, Гастрозтоз, Единич. 
вые асимитомные полипы антрального отдела желудка. Спастический копит. Нерез- 
кая общая астенизация, дистония гипотонического типа с характерными  клинрче 
сними проявлениями и благоприятной динамикой после отдыха и симптоматического 
лочения. 

В крови нестойкая лейкопения и тромбоцитопецил, сгладявшиеся к моменту 
второй госпитализации. Костный мозг тат клетками: 300000 в 1 mm’, особенно 
краспото ряда (леќко-эритробластический индекс 15). Индексы созревания пор. 
мальные, 

Активные жалобы на сухость кожи рук, зябность и ломящие боли в области 
кистой. Кожа кистей суховата, подногтевые валики утолщены, некоторые из лих 
типеремированы. На Ii пальце правой кисти иебольшой участок типеркератова. 
Ноттевые пластипки, особенно справа, нсчерченные, ломкие, подногтевой типеркера- 
тоз. Выражены признаки парушения периферического кровообращения: адан 
влажные, слегка циапотичиая окраска кожи кистей. При капилляросколви в обла. 
сти ногтевого ложа И и ПІ пальцев правой кисти фон мутный, капилляры плохо 
различимы, на остальных пальцах преобладают явления застоя; теплообмен и toe 
пература кожи снижены. Умопьшено количество холодовых реценторов и их лабиль. 
ность, Умеренная гипестезия дистальных отделов рук с нарастанием степени спине 
ния в местах видимого поражения (рис, 104—106). 

Во время последней госпитализации взята биопсия из видимо нензменевного 
участка кожи у оспования 1—2 пальцев тела левой кисти. При морфологическом ne. 
следовании (Е. М. Орлов) эпидермис обычной толщины, с неравномерными оне. 
диальнымн выростами. Гиперкератоз, разрыхление и частичная отслойка poro- 
вого слоя, неранномерная окраска ядер шиповидного слоя и перинуклеврный отек. 
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Вакуодьнад дегенерация клеток базального слоя. В дерме нерезко выраженные яв- 
дения застоя, гомогенизация стенок сосудов, капилляры расширены, множествеяные 
небольшие перизаскулярные инфильтраты. Comune железы не выявляются, пото- 
вые — не изменены. Волосяные фолликулы единичные, мелкие, коллагеновые ‘волок- 
на разрыхлены, истоячены, с умевышенным содержанием полисахаридов (положи- 
тельная РАЗ-реакция). Видны единичвые тучные клетки. Илтенсияная окрасна кле- 
ток эпидермиса по Фельгену. Нервные волохна (при импрегиации серебром) одинич- 
ные, с умеренно выраженными дегенеративными изменевяями. Швонновские ядра 
не выявляются, 


Таким образом, гистологическое исследование подтверждает, что и 
после прекращения облучения в участках видимо неизмененной кожи со- 
храняются и даже несколько прогрессируют дистрофические изменения в 
нервных элементах и нарушения кровообращения, а также отмечают- 
ся некоторые признаки нарушения пропорциональной для отдельных 
структур кожи физиологической регенерации. Все явления выражены 
Hepesko, что, по-видимому, связано. с относительно небольшой дозой мест- 
ного облучения, прекращением контакта с ним и систематическим лө- 


чением, i 
В качестве примера характерной динамики клинических симптомов 


после прекращения контакта с рентгеновским излучением приводим сле- 
дующие наблюдения. 


Больная С. 59 лет, санитарка рентгоновского кабинета дет©кой клинической 
болъпицы. Работает в кабинете в теченио {0 лет, из них первые 2 года в особенио 
поблагоприятных условилх Gea защитных приспособлений, с большой перегрузкой, 
Обязанности ее, помимо уборки кабинета, заключались в ассистировании при иссле“ 
довании кишечника (побтояовка бариевой клизмы и поддерживание пациентов ва 
трохоскопе), а также удерживаний детей младшего возраста за экраном при просво- 
чиваний грудной клетки и кишечвяка. За исключением последних 2 лет, больная 
подвергалась значительному относительно равломерному (по поворхности Tena) TAM- 
ма-облучепию, суммарные экспозиционные дозы которого, по расчетным данным 
(хронометраж и характер мапяпуляций), могли достягать 250—300 р за 8 лет работы. 

В прошлом была практически здоровой. В детстве перенесла корь, коклюш, сып- 
пой тиф, в 49 лот — болезнь Боткина, замужем с 18 лет. Было 8 беременностей, 
(5 рых родов я 3 медицинскях аборт: Їли якторичосквн аменорея с 48 лет. 

худшенве в состоянии здоровья отметиле на 5-м году работы (понвилась об- 
man слабость, сонливость; повышенная утомляемость). В крови отмечена нестойкая 
гмеренвая лейкопения; до этого при несистематических исследопаниях показатели. 
крови, за исключением умеренной анемии, без отклонений от нормы. как 
62—66 en, ap. 3800000--3 500000 в + мм?, л. 5500—5800 в 1 ым*, тромб, 238000 

в { мм; РОЭ 8—13 мм в час, ретикул. 3—5%ео. 

На 11-м году работы в связи с более заметным ухудшением самочувствия M OT- 
зоёительно стойким, хотя и умеренным снижением числа лейкоцитов я периферичо-. 
ской крови была направлона на обследование и лечение в клинику. При обследова- 
иви выявлен характерный для данного типа радиационного воздействия клинический 
синдром хронической лучевой болезни в велводе формирования: умеренная общая 
астенизация, артериальная типотония, гипопластическов состояние кровотворепия, 
тилосекреция и анацидное состояние желудка (без признаков гастрита). 

Больная правильного телосложения, удовлетворительного питания, кожные по- 
кровы обычной окраски. Лимфатические узлы не увеличены. Тоны сердца приглу- 
menn. Левый желудочек умеренно упеличен, ЭКГ — аебольшие диффузные namene- 
ния миокарда; общее снижение вольтажа, уширение комплекса OAS, лабильность 
пульса с наклонность к брадикардин.. Арториальяое давление стабильно умеренно 
снижело (по сравяеняю © возрастной нормой), 120/80—11@/65 мм pr. ст. Ангноскдө- 
роз сетчатки; под задней капсулой хрусталика участки зервистости с цветовой пере- 
ливчатостью. Легкая статическая атаксия. Сухожильные и пориостальвые рефлексы 
повышены с непостоянной асиммотрией. Поверхностная чувствительность сохране- 
na. Легкое асямметричное снижение вибрационной чувствятельноств в области TONG- 
Holt и стоп, Наклонность к наотермаи кожи с навращением диетально- проксимальных 
отношений. 

При исследовании желулочного сока фракционным методом выявлены гипо- 
секреция и анацидиое состояние без клинических и рентгеноморфопогических сямл- 
томов гастрита, Стул нормальный; - 

Стойная умеренная лейкопения {3600—4400 в 4 мм?), періолическв с наличием 
палочкоядерпого сдвига (до 10%) и наклонвостью к нейтролеяии {<55%}, умерен- 
ная нестойкая тромбоцитопения (160 000—180 000—200000 в 1 мм*}, умеренное не- 
стойкое снижение числа эритроцитов (3800000—4000 000 в { мм), POO 13—18 мм 
в час. 
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Pac, 106. Асимметричная гипо- 

термия с нарастанием в ди- 

стальпых отделах рук (TORKA 

12—16) у больной Л. (Ба и 

Б.) по сравнению с контролем 
(Ка и Ka). 


ЛЛ 


жас И 
129% 574 TWN BSB 
Тони na коже рук 


ЛЛ 
CI vopme C орно 
Aednoyumos Ipomboyumos 

БШ иблоления БЕЙ /ромбоциторения 


Рио. 107, Динамика показателей крови рентгонодогов при cotio- 
ставленяа с формированием лучевой нагрузки во времеви. 
1 период — вачало. работы с излучением; П. пернод — иакоплевие oc- 
повный доли суммарной дозы; ТЇЇ период >. конечный срок наблюдения, 
a распределение обследовайных по числу лейкоцитов: б = распреде- 
‘ление обследованных по числу тромбоцитов. 


Костный мозг грудины беден клетками (29000 в 4 мм?), лейко-эритробластичес- 
коо соотношений 2,3 за счет пренмущественного умепыпония числа клеток белого 
ростка. Индекс созревания нейтрофвлов на нижней границе нормы (0,6), индеке со- 
зревания эритробластов нормальный (0,8). Ретикулоцитов 14%. Несколько увеличе- 

7 жо содержаяе регикуаярвых (1,4%), плазматических {2,2%} клеток и лимфоци- 
тов (40,2%). В 

Больной проводилась симптоматическая терапия, сделано три переливания 
одпогрушной крови. Выписана с улучшением самочувствия и рекомендацией полно- 
то исключения коптакта с источниками раднации, что и было осуществлено больной, 
Динамическое наблюдение продоажено еще в течение 5 лет, За это время дважды 
обследована в клинике. 

Отмечается отчетливый постепенный переход к периоду восстановления со ста- 
билизацией я даже улучшением показателей крови при заметном сглаживанни APY- 
тих, ранее отмезавшихсв клинических симптомов, 

Активных жалоб на состояние здоровья нет. Артериальное давление стало Gaws- 
ким к возрастной норме (190/80. О э мм pr. ст.). Пульс 74—78 ударов в минуту, 
ритмичный. Данные клинического в әлектрока зфического исследования COPA- 
ца и неврологического объективного статуса без заметной динамики. Отчетливая 
наклонность к восстановлению секреторной активности желудка; в последних фрак- 
циях пояпляется в вобольшом количестве (8—18} спободная соляная кислота. Коли- 
чество лейкоцитов 4000—4800 в 1 мы? {изредка 3800-5000 в 1 мм), при грануле- 
ма -— в связи с кариесом зуба — 13200 в 1 мм, Более стойко сохраняется умеренная 
нейтропения {54—45%), тромбоцитов 170 000—186 000 в 1 mm’, ретикулоцитов 7—12%, 


> BAT 


эритроцитов 4000000 в 1 мм, Hb 70—76 ед. POS 12—45 мм в час, Пунктат грудины 
богатый, с преобладанием хлеток красного’ ростка (29%), зейко-эритробластиче: 
ский индеко 20. В бедом ростке увеличилось число молодых форм (индекс созре- 
валия 0,9). Созревание в красном ряду нормальное (индекс 08). Митозов 8: 1000 
вместо 4: 1000 при первом исследовании. Ретякулоцитов 10%. По-прежнему несколь- 
ко упеличено количество ретвкулярных (1,6%) и плазматических (16%) клеток. 
Наблюдение за больной продолжается. Состояние ее оценивается как хроническая 
‚ аучеван болезнь Г степени в периоде неполного восстановления; общий атеросклероз, 


Приведенное наблюдение иллюстрирует как относительную мягкость 
клинических проявлений, так и благоприятную динамику симптомов, свя- 
занную со значительным уменьшением интенсивности облучения за послед- 
ние годы. 

Рассмотренный в главе материал характеризует наиболее подробно 
изученные раднационные ситуации, нриводяшие к возникновению соче- 
танных и переходных форм поражения. Несмотря на то что они не asep- 
пывают всех возможных вариантов воздействия, имеющих место в прак- 
тике, приведенные наблюдения иллюстрируют наиболее типичные трудио- 
сти в оценке подобных сложных ситуаций и методические подходы к 
Установлению значимости отдельных повреждающих факторов. 

Правильное представление об удельной роли тех или иных компонен- 
тов радиационного воздойствия, динамике формирования дозовых пагру- 
зок для различиых органов и тканей дает возможность понять основные 
патогенетические механизмы развивающегося поражения. Это позволяет 
выбрать адекватные методы терапии, оценить прогноз заболевания и соз- 
дать научно обоснованную систему профилактики поражений для больших 
групп работающих. 

На формирование доз облучения всего организма и отдельных opra- 
нов и тканей несомненное влияние оказывают изменяющиеся во времени 
условия труда. Это видно на примере длительного наблюдения В. А. Сол- 
датовой за группой рентгенологов с большим стажем, у которых к концу 
работы в наиболее неблагоприятных условиях, т. е, к моменту накопле- 
ния основной доли суммарной лучевой нагрузки, выявлялись изменения в 
картине периферической крови. В дальнейшем, несмотря на продолжение 
работы, выраженность и частота обнаруженных изменений существенно 
‘уменьшились, что связано с улучшением условий труда — резким сниже- 
вием интенсивности облучения, рис. 107. 

Подобная динамика присуща и другим профессиональным группам 
в связи с повсеместным улучшением раднационной обстановки и строгим 
нормированием облучения. Менее часто эта благоприятная динамика Bbi- 
ражена в случаях, когда значительный вклад в суммарную дозу вносит об- 
лучение находящимся в организме радиоизотопом с длительным биологи- 
чоским периодом выведения. 


| 
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РАЗДЕЛ Iv 


ИТОГИ И ПЕРСПЕКТИВЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПО ПРОБЛЕМЕ ДИАГНОСТИКИ, 
КЛИНИКИ И ПРОФИЛАКТИКИ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ 


Изложенные в монографии материалы и их анализ нозволяют выска- 
зать некоторые замезания общего характера, определить итоги и перспек- 
тивы научных исследований по проблеме диагностики, клиники и профи- 
лактики лучевой болезни человека. 

Одним из важных итогов являетея то обстоятельство, что к настояще- 
му времени врач-радиолог, в отличие от периода, когда создавались пер- 
вые руководства до радиационной медицине, располагает подробными 
описаниями феноменологии реакций человека на разнообразные виды излу- 
чений и их сочетания в широком диапазоне доз. При этом получили доста- 
точно убедительное подтверждение основные принципы радиобиологии, 
касающиеся закономерностей развертывания реакций на физиологическом: 
уровне, позволяющие оценивать и некоторые новые, ранее не изученные 
радиационные ситуации: 

~~ зависимость синдрома или биологического эффекта от поглощенной 
энергии излучения с учетом ее временного и лространетвенного распреде- 
ления; 

— вначение, наряду с поглощенной дозой, физиологических особенно- 
стей отдельных систем и организма в целом, определяющих сложное соот- 
вошение процессов повреждения и многообразных механизмов восстанов- 
ления, 

Для оценки состояния различных органов и систем при действии из- 
лучений на человека были привлечены многообразные методы морфофунк- 
ционального исследования, выполненные в различных странах и научных 
учреждениях. 

Особо тщательному изучению подверглось состояние кроветворной, 
нервной, сердечно-сосудистой системы, органа зрения, кожи. Сравнительно 
более скудны сведения о состоянии эндокринной сферы человека и некото- 
рых более резистентных в морфологическом отношении тканей, 

Чрезвычайно актуальными в научном и практическом отношении сле- 
дует признать итоги исследований, выполненных преимущественно CORET- 
скими учеными, по изучению субклинических форм реакций на длительное 
и однократное воздействие относительно малых доз радиации, которым бы- 
ло уделено значительное внимание в тексте. 

Очень важной для понимания натогенеза реакций человека на облу- 
чение явилась возможность наблюдать их длительно в динамике. Эти ис- 
следования стали основой попытки объединить в единый процесс все сдви- 
ти, начиная от первичных, во многом рефлекторных ответов и инициаль- 
ных лучевых повреждений и кончая терминальными состояниями. Тем 
самым была создана принципиальная возможность систематизации общир- 
ных материалов с учетом динамики симптомов во времени. Предложена и 
осуществлена разработка общей классификации лучевых реакций и луче- 
вой болезни человека, охватывающая все важнейшие клинические вариая- 
ты и формы. Основным принципом классификации, предложенной нами в 
1964 г., является зависимость ведущих патогенетических механизмов от 
уровня и распределения доз облучения во времени и в объеме тела. 
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Одним из обвадеживающих итогов многолетних исследований являет- 
ся то, что при учете всех деталей дозиметрии излучения, клинической кар- 
тины, срока и характера применявшихея лечебных мероприятий становят- 
ся вполне возможными сопоставления клинических и экспериментальных 
исследований, проводившихся учеными различных стран и клиник, В на- 
стоящей монографии сделана попытка показать, как много может дать 
таков обобщение для понимания отдельных вариантов и форм лучевой o- 
лезни и создания общей концепции ее патогенеза, 

Сопоставление клинических материалов с характеристикой основных 
этиологических факторов, а также с реальными условиями радиационного 
воздействия у различных групп людей позволило оценить возможность 
возникновения у HBX тех или иных реакций на облучение и описать ‘их ха- 
рактер и частоту. Были последовательно систематизированы сведения 06 
уровне облучения, создающегося природным фоном, глобальными выпаде- 
ниями осадков ядерных взрывов, некоторыми особыми местными ситуа- 
циями, использованием излучений в народном хозяйстве, применением их 
© лечебной целью и данные о влиянии всех этих уровней ‘на организм че 
ловека. 

Материалы, приведенные в соответствующих їлавах, достаточно убе= 
дительно свидетельствуют, что использование энергии ионизирующих M3- 
лучений в народном хозяйстве, научных исследованиях и медицине может 
быть организовано таким образом, чтобы гарантировать строгое: соблюде- 
ние принятых предельно допустимых нормативов профессиональной луче- 
вой нагрузки для всех работающих. Речь идет об опыте многолетней экбилу> 
атации мощных ускорителей, реакторов, атомных энергетических станций, 
тамма- и рентгеновских установок, использующихся для различных целей 
в медицине и промышленности, а также и в работе ряда исоледовательских 
учреждений, применяющих радиоактивные изотопы. Олыт советских уче- 
ных в этом отношении в полной мере соответствует сведениям, поступаю- 
щим из Франции, Англии и ФРГ, отчету Комиссии по атомной энергий 
США (1967), охватызающему данные за 22 года более чем на 1 млн. лиц, 
подвергавшихся профессиональному облучению, сводным ` данным. ряда 
социалистических стран (Югославия, Чехословакия, Польша). Вместе с 
этим и в настоящее время под наблюдением врачей осталось еще некоторое 
число лиц, условия труда которых в прошлом должны быть оценены как 
неблагоприятные. Число их весьма невелико как в отдельных профессио- 
нальных группах, так и в целом. Эти люди работали на предприятиях и в 
учреждёниях, в которых применение источников ионизирующих излуче- 
пий началось в период неудовлетворительного состояния радиационной за- 
щиты (медицинская рентгено-радиология, изготовление радия и примене- 
ние его в качестве основы светосоставов постоянного действия), т. е. когда 
были приняты иные предельные уровни профессионального облучения 
(30—15 бәр в год): Происходящее повсеместно неуклонное улучшение ус- 
ловий труда с источниками излучений объясняет тот факт, что в большин- 
стве публикаций последних лет и для указанных выше групп речь идет в 
основном о формах заболеваний, находящихся в фазе регресса и клиниче- 
ского восстаповления или об их отдаленных последствиях и исходах. В oT- 
личие от публикаций 40—50-х годов описания случаев формирования XPO- 
нической лучевой болезни в настоящее : время во BCOM мире являются 
исключительной редкостью и требуют особенно строгого критического рас- 
смотрения и тщательной дифференциальной диагностики. 

Обширные материалы о действии излучений на организм человека, в 
том числе и при относительно низком уровне доз, подтвердили представ- 
ление об отчетливой корреляции большой группы. непосредственных BRO- 
логических эффектов с величиной поглощенной энергии излучений. Отсут- 
ствие существенных изменений в состоянии здоровья людей, подвергаю- 
щихся воздействию некоторого минимального уровня разовых и суммарных 
дов, вместе с указанными выше сведениями о пороговом типе большинства 
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непосредственных реакций явились очень важным аргументом в пользу 
возможности прямого клинического обоснования предельных уровней лу- 
чевого воздействия для различных труни лиц и радиационных ситуаций. 
В свете всех накопленных к настоящему времени сведений величина Npe- ` 
дельной дозы профессионального облучения (5 бар в год для всего тела и 
15—30 Gap в год для отдельных критических органов) с нашей точки ape- 
ния достаточно обоснована. Мы полагаем, что в дальнейшем если и воз- 
никнет целесообразность ее снижения, то она будет мотивироваться не кли- 
ническими и даже не клинико-физиологическими показателями. Это 
снижение может быть обусловлено стремлением создать больший коэффи- 
циент запаса для некоторых скрытых субмикроскопических изменений, He 
имеющих четко выраженного порогового характера, возникающих, в част- 
ности, в хромосомном аппарате. 

Исходя из этой теоретической предпосылки, вероятность повреждения 
излучением чувствительного объема клетки имеет место при любом уров- 
но доз, как это принимается условно и для некоторых полиэтиологических 
по своему происхождению состояний (рак, лейкоз). 

Вероятностный характер присущ и реакциям нервной системы на об- 
лучение как на раздражитель. Реакции весьма близки по феноменологии 
B широком диапазоне доз. Придавая им известное диагностическое значе- 
ние при относительно малых уровнях доз общего облучения в совокуп- 
ности с другими проявлениями; следует считать, что сдвиги в нервной дея- 
тельности в связи с неспецифичностью и отсутствием четкой дозовой зави- 
симости не могут стать достаточно строгой основой для нормирования 
излучений или для диагностики лучевой болезни. 

` Анализ всех случаев острой лучевой болезни, описанных в мировой AM- 
тературе; показал, что основным источником возникновения единичных в 
мирных условиях поражений были, как правило, не принципиальные MO- 
совершенства технологии атомной промышленности, а ситуации, сопро- 
вождавшиеся грубыми нарушениями существующих правил транспорти- 
ровки, хранения и эксплуатации гамма-нейтроиных, особенно переносных, 
источников. Меньшую роль играли частные дефекты блокирующих 
устройств и сигнализации на стадионарных мощных гамма-установках и 
реакторах и личные ошибки персонала во время экспериментальной сбор- 
ки критической массы. Четко определилось представление, ` что во всех 
этих обстоятельствах наиболее частым вариантом являлось возникновение 
местных поражений или во всяком случае значительная неравномерность 
распределения доз по отдельным сегментам тела человека. Подобные ne- 
сҷастные случаи всегда становились объектом тщательного и повторного 
рассмотрения учеными различных стран и международными комиссиями 


‚ © возможным на протяжении ряда лет уточнением кливико-дозиметрической 


характеристики ситуации и сопоставлением полученных фактов с ранее 
накопленными данными. Это привело к созданию ряда обобщающих работ 
по острой лучевой болезни человека и появлению публикаций, посвящен- 
ных описанию отдельных случаев заболевания. 

Все указанное позволяет считать, что общие закономерности острой 
лучевой болезни человека в диапазоне доз, близких к летальным, в на- 
стоящее время изучены довольно подробно и позволяют составить общее 
представление о патогенезе заболевания. 

Известный интерес представляет и систематизация данных по отдель- 
вым случаям однократного облучения в дозах, меньших 100 р, не форми- 
рующих очерченного клинического синдрома острого заболевания. Эти на» 
блюдения вместе с обобщением материалов лучевой терапии позволили 
заново рассмотреть некоторые вопросы патогенеза лучевой болезни, а TAR- 
же приблизиться к оценке доз допустимого риска для ряда особых ситуа- 
ций (космические полеты, атомный взрыв). 

Ири лечении больных острой лучевой болезнью различной тяжести 
был применен тераневтический комплекс, включающей раннее ириме- 
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нение широкого спектра антибиотиков, переливание крови и ее компонен- 
тов, десенсибилизирующие и некоторые симптоматические средотва, поз- 
золившие существенно улучшить исходы заболевания в днаназоне средне- 
летальных доз. В результате анализа всех наблюдений стали возможными 
оценка влияния различных методов лечения на основные проявления кли- 
нического синдрома острой лучевой болезни человека и определение нөоб- 
ходимого объема номощи при различном уровне доз, 

Критический анализ многочисленных данных о своеобразии формиро- 
вания острого лучевого синдрома у человека при неравномерном распреде- 
чении доз излучения позволил понять многие до этого трудно объяснимые 
клинические факты в наблюдениях отечественных и зарубежных исследо- 
вателей [особенности клинической картины поражения у пострадавших 
при аварпи в Винче (Jammet с соавторами, 1959), острой лучевой травмы 
человека (Н. А. Куршаков с соавторами, 1962, 1965) и др]. 

Случай острой лучевой болезни в Моле, опубликованный в 1966 г. 
Jammot и Gongora с соавторами, подтвердил правомочность принятого на- 
ми подхода при анализе клинических проявлений при неравномерном об- 
лучении. 

Все эти наблюдения имеют большую научно-практическую ценность, 
поэтому им уделено значительное место в монографии при изложении кли- 
ники типичной формы острой лучевой болезни человека, ео патогенеза и 
лечения, в том числе и при неравномерном облучении, 

Сведения по действию длительного повторного облучения до послед- 
него десятилетия ограничивались преимущественно материалами о раз- 
вернутых клинических синдромах с выраженной картиной лучевого за- 
болевания и о их тяжелых исходах. Эти исследования базировались в основ- 
HOM на данных наблюдения за выборочными группами лиц в условиях 
стацпонара, что He могло создать обоснованного представления о степени 
радиационной опасности для каждой профессиональной группы в целом и 
безусловно искусственно утяжеляло клиническую характеристику этих 
групп. ` 

Продпринятые в последние годы организация и обобщение материа- 
лов сплошных динамических ваблюдений за состоянием здоровья больших 
контингентов лиц, находящихся длительно в различных условиях воздей- 
ствия ионизирующих излучений, позволили составить более правильное 
представление о частоте и характере присущих им реакций на облучение. 
Эти материалы явились фундаментом создания научных основ диспансе- 
ризации и методологии изучения результатов наблюдения многообразных 
трупп, имеющих контакт с излучением. Основой наблюдений при решении 
вопросов о выборе сроков, методов обследования и оценке обнаруженных 
сдвигов должно быть представление о так называемом ожилаемом для дан- 
ного диапазона доз и характера облучения «клиническом эффекте». Такой 
подход позволяет своевременно распознать самые начальные отклонения 
в «критических» для данной ситуации органах, структурах или во всем ор- 
танизме, Он дает возможность своевременно принять необходимые профи- 
лактические меры и предупредить возникновение не только непосредствеп- 
но возпикающих очерченных клинических синдромов, но и, по-видимому, 
неблагоприятных отдаленных последствий облучения. В то же время атот 
принцип BHOCHT разумную организационную основу в расстановку и MC- 
пользование всегда дефицитных кадров врачей различных специальностей, 
осуществляющих лиспансерное наблюдение за отдельными группами лиц, 
подвергающихся воздействию излучений. 

Анализ реальной ситуации, сложившейся к настоящему времени у 
подлежащих изучению контингентов {низкий уровень доз, крайне слабая 
выраженность или практическое отсутствие отклонений, наличие в осной- 
ном субклинических форм поражения либо поражения, находящегося в ста- 
дий отчетливого регресса симптомов и восстановления), показал, что сле- 
дует уделить особое внимание методическому оснащению исследований, 
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Установление начальных сдвигов, так же как и оценка полноты компенса- 
ции и восстановления, требует быстрых, доступных в практике обеледо- 
ваний массовых контингентов методов тонкой объективной, поддающейея 
количественному учету регистрации явлений, протекающих в организме 
человека. Это обусловило интересные методические разработки, предири- 
BATHE клинической радиологией для своих пужд, однако имеющие одновре- 
менно и большое общемедицинское значение. В монографин дан краткий 
анализ адекватности ряда методов оценки состояния основных поражаемых 
излучением органов и систем. В дальнейшем основное внимание должно 
уделяться также повышению методического уровня массовых диспанеор- 
ных обследований, обобщению их опыта и сравнительно меньшее — выбо- 
рочным стационарным наблюдениям. 

Напболее четкие установки созданы в отношении ведущего радиаци- 
онного фактора, каким для большинства ситуаций является внешнее гамма- 
облучение. Однако необходимо учитывать, что расширение сферы контак- 
та людей с открытыми источниками ионизирующих излучений привело и 
к учащению возможностей поступления в организм человека отдельных 
наиболее широко используемых изотопов. Проблеме поступления через ор- 
ханы дыхания, пищеварительный тракт, неповрежденную кожу и раневую 
поверхность радия, цезия, тория, полония и AP., количественной оценке 
содержания радноактивных изотопов в организме, методам их обнаруже- 
ния и характеристике возникающих при этом реакций организма человека 
посвящен ряд частных сообщений и монографий. За 1960—1968 гг. на эту 
тему был проведен также ряд специальных совещаний в отдельных CTPA- 
нах и симпозиумов международного характера, в которых принимали учас- 
тие и советские исследователя. 

К настоящему времени значительно усовершенствовались методы DPH- 
жизненного обнаружения в организме человека даже весьма. небольших 
количеств гамма-излучающих изотопов (радия, цезия, кобальта и др.). Ноя- 
зились первые обнадеживающие сведения об определении альфа-излучате- 
лей. Коллективным опытом ученых всего мира созданы общие принципы 
расчетного определения доз от поступивших в организм бета- и альфа-из- 
лучателей, остающиеся в нашей стране основными по отношению к этому 
классу онасных радиоактивных веществ (стронций, полоний, плутоний). 
Однако данная серия наблюдений, за исключением отдельных публикаций, 
страдает определенными недостатками, несколько ограничивающими их 
практическое использование. Отсутствие подробных сопоставлений вели- 
чины и темпа формирования лучевой нагрузки с клиническими проявле- 
ниями характеризует как отдельные сообщения, так и соответствующие раз- 
делы в руководствах и специальных пособиях, переработка которых на 
современном уровне является совершенно неотложной задачей. Основа для 
создания таких руководств безусловно имеется, а все необходимые сведе- 
ния могут быть почерпнуты из огромного экспериментального материала 
советских и зарубежных исследователей и критического анализа имеющих- 
ся клинических наблюдений. Попытка подобного обобщения предпринята 
в настоящей монографии. 

Наблюдения показали, что понятие «критического органа» вполне 
удовлетворительно объяспяет основные закономерности формирования кли- 
нического синдрома при поступлении в организм человека цезия, радия, 
полония, стронция, радиоактивных йода, фосфора и др. Концепция динами- 
ческого определения «критического органа» правильно ориентирует врачей 
в отношении выбора методов обследования в различные сроки от момента 
поступления радиоактивных изотопов, в прогнозе заболевания, в определе- 
нии объема и мер помощи. Показано, что пути поступления, всасываемость 
разничных соединений одного и того же изотопа существенно влияют на 
начальные клинические проявления. Биологическое действие может ранее 
всего сказываться на состоянии верхних дыхательных путей, слизистой pra 
и желудочно-кишечного тракта, коже, являющихся в определенных CR- 


12—1087 353 


туациях в течение некоторого срока «критическими». Динамика накопле- 
ния поглощенной в основных критических органах и тканях дозы, а в даль- 
нейхлем длительность циркуляции и концентрация радиоактивного изотоца, 
в крови дают возможность определить особенности и сроки формирования 
основного клинического синдрома при действии различных радиоактивных 
веществ. Все эти сведения позволяют более обоснованно определить не- 
посредственный и отдаленный прогноз, а также необходвмый объем лечеб- 
но-профилактических мероприятий, 

Весьма актуальными остаются и в настоящее время задачи более ши- 
рокого внедрения в диагностику новых клинических способов адекватного 
контроля функций критических органов и систем, в том числе в отдален- 
ные сроки наблюдения, вдумчивая оценка возможной связи некоторых He- 
специфических последствий с имевшим место облучением. 

Оценка формирования тканевых доз от различных изотопов, опреде- 
ление всеми возможными способами количества радиоактивного изотопа 
в организме и углубленное изучение его метаболизма и форм связи с био- 
логическими структурами являются основой: направленного поиска и анро- 
бации средств, ускоряющих выведение наиболее оласных элементов. Эти 
исследования достаточно широко представлены в литературе, но практи- 
ческие результаты их оставляют желать лучшего в связи с большой CHOM- 
ностью выведения некоторых изотопов из органов их депонирования, Более 
чем в каком-либо из разделов радиационной медидины эдесь-необходимо 
творческое содружество клиницистов, фармакологов, физиков, химиков и 
эксперяментаторов-токсикологов, которое в будущем явится основой успеш- 
ного разрешения этой сложной проблемы в целом, 

Весьма актуальной и сложной остается задача изучения влияния на 

+ организм человека комплекса радиационных и нерадиационных факторов. 
Эти исследования еще только начаты в клинике и недостаточно подкрепле- 
вы целенаправленными экспериментами. В настоящей монографии приведе- 
пы лишь отдельные иллюстрации первых успехов в этом направлении, ка- 
сающиеся оценки состояния здоровья людей, работающих с радиом и в 
уранодобывающей промышленности. 

Систематизированные факты должны способствовать тому, чтобы при. 
осуществлении практических мероприятий по организации медицинского 
ваблюдения за лицами, подвергающимися воздействию излучений, все рө- 
шения принимались бы не чисто «волевым путем», как это еще часто имеет 
место, в на базе строгих научных фактов и чтобы эти решения, как и 
недостаточно совершенное в этой области трудовое законодательство, по- 
лучили бы, наконец, подлинную научную основу, 

Практическое разрешение проблемы в отдельных странах безусловно 
может быть различным, как это и имеет место, однако общие принципы 
должны быть едиными, поскольку они основываются на огромном коллек- 
тивном опыте, накопленпом учеными всего мира, и близки по исходным 
фактическим данным. 

Работа с источниками ионизирующих излучений относится к KATETO- 
рии профессий, в отношении которых установлены некоторые особые прин- 
ципы организации медицинского обслуживания. 

Bee лица перед началом работы должны проходить предварительное 
медицинское обследование. В СССР это регламентируется приказом ми- 
вистра здравоохранения СССР № 400—1969 r, а также «Санитарными 
правилами работы с радиоактивными веществами и источниками ионизи- 
рующих излучений» № 333—1960 г. Все работающие в контакте с радио- 
активными веществами обязаны подвергаться также периодическому ме- 
дицийскому осмотру. 

Степень возможной опасности при работе с радиоактивными вещест- 
вами (а в связи с этим частота и характер медицинского освидетельствова- 
ния) определяется, по нашему мнению, не только самой профессией, как 

- это указано в правилах, но и рядом факторов, важнейшим из которых явля- 
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ется показатель дозовой нагрузки для всего организма в целом и основных 
его органов и систем. Эти величины должны быть известны в своем абсо-. 
лютном значении, а не только путем сопоставления с принятыми на данный 
момент в той или иной стране (на предприятии) нормативами. Необходим 
также тщательный учет всех нерадиационных факторов среды, что OCO- 
бенно важно в настоящее время, когда они могут стать определяющими 
в связи с повсеместным улучшением радиационной обстановки, 

Обычным минимумом первичиого обследования является ‘проведение 
общесоматического и неврологического поликлинического осмотра и обще- 
то анализа крови (желательно 2—3-кратное исследование в течение KO- 
роткого срока). а для женщин — гинекологического исследования. Этот 
объем может считаться лишь весьма условным. Как правило, необходимо 
проведение целенаиравленвых исследований, определяемых особенностями 
воздействия данного. радиационного фактора, создающими возможность 
преимуществевного поражения тех или иных органов (глаз, органов ды- 
хания, желудочно-кишечного тракта), а также общеклиническими показа- 
ниями. 5 
Объем дополнительных исследований и необходимость привлечения 
к осмотру тех или иных специалистов (окулиста, дерматолога, эндокрино- 
лога, рентгенолога) должны заранее планироваться врачом, осуществляю- 
щим диспансерное наблюдение в соответствии с «ожидаемыми» для KOH- 
кретного вида излучения и формирования дозовой нагрузки «клиническими. 
эффектами». Эта схема исследований должна быть сохранена и далее при 
динамическом наблюдении за теми же лицами для получения сопостави- 
мых данных, Первичный осмотр, помимо установлевия возможности допус- 
ка обследуемого к работе с источниками ионизирующего излучения, а 
также оденка исходных показателей его здоровья совершенно необходимы 
и для обоснованного решения при выявлении тех или других сдвигов в по- 
следующем. Надо также иметь в виду, что до настоящего времени, помимо 
чисто практических нужд, динамические наблюдения за лицами, имеющи- 
ми контакт с источниками излучения, весьма важны в научном плане и по- 
тому требуют особенно тщательной документации, 

Все сведения из анамнеза, данные осмотра и итоговое заключение о 
состоянии здоровья обследуемого заносятся в соответствующую медицин- 
скую карту (книжку). Итогом осмотра должно быть заключение о при-., 
тодности обследуемого к выполнению настоящей пли какой-либо другой 
работы и рекомендации лечебно-профилактического характера. В дальней- 
‘шем врач контролирует, как они осуществляются, а также оценивает их 
влияние на состояние здоровья работающих. 

В каждой стране существуют некоторые ограничения в отношении 
приема и продолжения работы с излучением. В СССР это так называемый 
перечень болезней, препятствующих поступлению на работу с радиоактив- 
ными веществами и источниками ионизирующих излучений (приложение 
к приказу министра здравоохранения CCCP № 400 — 1969 г.). Привв- 
денные в перечне положения обоснованы имеющимся опытом, Возможное 
значение тех или иных отклонений для возникновения или особенностей 
течения лучевой болезни было показано в процессе освещения материала 
основных глав монографии и потому здесь специально не обсуждается. 

Имеются все основания полагать, что при строгом соблюдении предоль- 
но допустимых уровней облучения для практически здоровых лиц всех 
профессий и отсутствии существенных отклонений в состоянии здоровья 
в прошлом можно установить частоту периодических осмотров один раз 
в тод, как это принято в большинстве стран. При перподическом превыше- 
нии предельного уровня облучения частота осмотров должна быть увеличе-. 
на в соответствии со степенью превышения лучевой нагоузки и волмож- 
ными сроками выявления тех или иных отклонений. Ббльшая частоте: 
осмотров необходима также при наличии тех или иных отклонений в состоя- 
нин здоровья обслелуемых, что определяется клиническими показаниями. 
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Каждое отклонение должно обратить на себя внимание врача и быть немед- 
ленно проверено повторным 2—3-кратным обследованием в близкие сроки 
и подвергнуто тщательному клинико-радиометрическому анализу. 

Целесообразность нримевения тех или иных диагностических приемов 
для научных и практических целей достаточно подробно освещена в пре- 
дыдущих разделах. Следует подчеркнуть, что все они доступны обычным 
ҡвалифицированным медицинским учреждениям и врачам соответствую- 
mero профиля. Специальной радиологической компетенции в некоторых 
наиболее сложных случаях требуют только их общая оценка и суждение о 
возможной связи с воздействием излучений, 

Следует помнить, что все отклонения, обнаруживаемые при периоди- 
ческих медицинских осмотрах, в том числе изменения состава перифериче- 
ской крови, сдвиги в деятельности нервной, сердечно-сосудистой систем, 
изменения функций печени, функций п структуры органа зрения, ЛОРорга- 
нов, кожи, нарушения менструзльного дикла и др., не являются специфи- 
ческими, обусловленными только воздействием ионизИрующей радиации, 
Они могут зависеть от многих причин. В связи “с этим при периодических 
медицинских осмотрах лиц, работающих с источниками понизирующих из- 
лучений, необходимо проводить всестороннее гигиеническое расследование, 
а но показаниям — целенаправленное клиническое освидетельствование и 
тщательный анализ анамнестических данных дая исключения в первую 
очередь различных общесоматических заболеваний непрофессиональното 
характера или других (не лучевых), по экзогенно обусловленных болезней. 

Следует различать оценку состояния здоровья одного обследуемого и 
юсәй группы в целом со сходными условиями облучения. Наибольшую 
трудность представляет индивидуальная оценка, особенно при возникнове- 
нии неспецифических начальных сдвигов, которые могут быть проявле- 
нием и доклинической стадией лучевой болезни, и какого-то еще не сфор- 
мированного общесоматического страдания, и просто преходящей реакцией 
организма на разнообразные, порой трудно учитываемые неблагоприятные 
влияния (переутомление, психическая травма, инфекция). 

Более правильно при выявлении такого рода отклонений в первый мо- 
мент относить их к категории неспецифических реакций на различные фак- 
торы среды. Наш опыт показывает, что для исключения влияния ионизи- 
рующего излучения целесообразно (без установления диагнога лучевой 
болезни} временно (на 3—6 месяцев) отстранить такого человека от RON- 
такта с радиацией, особенно если уровень ее периодически превышаех до- 
пустимый. Последующее дивамическое наблюдение, а также гигиеническое | 
расследование позволяют уточнить особенности индивидуальной профес- 
сиональной ситуации и характер процесса (начальные признаки профес- 
сионального или других общесоматических заболеваний) и предиринять 
обоснованные лечебно-профилактические меры. 

Решение вопроса о характере изменений у отдельного человека дости- 
тается путем детального клинико-гигиенического расследования каждого 
случая и сопоставления его с общими данными на группу лиц со сходны- 
ми условиями работы и с учетом представления о физиологической вариа- 
бельности данного показателя. Оценка сдвигов только по данным динами- 
ческого наблюдения за определенной группой лиц, подвергающихся облу- 
чению, без адекватного динамического контроля, как было показано в 
отношении состояния хрусталика, уровня артериального давления и др., 
может привести к ошпбочным выводам. Допустимо прибегать к сопостав- 
лению показателей групп, существенно отличающихся по уровню облуче 
ния, если они близки друг к другу в отношении остальных показателей 
пола, возраста, условий жизни. 

Во всех случаях для научных и практических целей полученные ре- 
зультаты необходимо подвергать статистической обработке для установле- 
ния достоверности выявленных отличий между группами или сроками HA- 
блюдения. Такого рода анализ материалов позволяет установить наличие 
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даже нерезко выраженной, но существенной тенденции к каким-либо сдви- 
там в показателях состояния здоровья (увеличение относительного числа 
лиц б более низким или высоким уровнем артериального давления, спижен- 
вым или повышенным числом форменных элементов периферической Kpo- 
ви, ахлоргидрией и т. д.) и отбросить случайные незакономервые откло- 
нения. 

Изменение условий труда для того или другого человека или всей 
труппы может диктоваться как профессиональными (превышение допус- 
тимой лучевой нагрузки), так и медицинскими {изменения в состоянии 
здоровья, в том числе и не связанные с действием излучений — беремен- 
ность, общие заболевания и т. д.} показаниями, 

Рациональное трудоустройство, в том числе прекращение или сниже- 
une уровня облучения, является одним из основных лечебно-профилакти- 
ческих мероприятий при воздействии радиации. Будучи осуществлено 
правильно и своевременно, оно в большинстве случаев оказывается до- 
статочным для предупреждения серьезных поражений и тяжелых отдален- 
ных последствий облучения, 

Своеобразие формирования и исходов патологического продесса при 
воздействии излучений не позволяет в полной мере пользоваться при ре- 
шенин их опытом, который накоплен общей профессиональной патологи- 
ей, хотя в известной мере и опирается на него. Врач-эксперт должен хоро- 
шо представлять особенности биологического действия излучений на ор- 
танизм. Эти особенности следующие: 

1) молекулярный механизм действия радиации, обусловливающий 
большую сложность патогепетических механизмов; 

2) сравнительная стойкость местных патологических изменений при 
определенном уровне доз, одновременно со значительно выраженными об- 
THUMM реакциями приспособления и компенсации за счет пеповрежденного 
резерва; 

3) наличие длительного скрытого периода в развитии зыраженлой 
клинической картины заболевания, формирование которой может происхо- 
дить даже спустя некоторое время по прекращении облучения или после 
снижения его интенсивности; 

4) болышое многообразие клинических проявлений и форм реакций 
в зависимости от характера и дозы излучения, затрагивающих практически 
жизнедеятельность всех органов п систем организма, что требует от радио- 
лога-әкеперта широкой общемедицинской подготовки по основным клини- 
ческим специальностям или участия в обсуждении вопроса ряда компетент- 
ных консультантов; А 

5) зависимость частоты И выраженности непосредственно возникаю- 
щих патологических изменений и в меньшей мере исходов заболевания от 
степени раднационного воздействия — дозы облучения. 

Основными опорными пунктами при решении вопросов о связи заболе- 
вания с воздействием радиации являются сведения: о частоте возникнове- 
ния тех или иных форм лучевого поражения у определенных профессио- 
вальных групп при данном уровне доз, о клинической характеристике те- 
чения и исходов отдельных форм и вариантов лучевой болезни в различные 
периоды ее развития и данные об учащенип случаев отдельных общесо- 
матических заболеваний или онределенных особениостях их течения при 
зоздействин различных видов излучения, 

Более сложным является установление диагноза при неполных CRONE- 

‚ниях об индивидуальной дозе облучения. Материалы, приведенные выше, 
показывают, однако, что ориентировочное суждение об уровно доз для 
отдельных профессиональных групп возможно и в данных случаях. Оно 
выносится на основании сопоставления материалов клинических обследо- 
ваний с анамнестическими и документально подтвержденными сводения- 
ми о формах контакта обследуемого с источниками излучения и типовой 
характеристикой условий работы для данной группы лиц в указанный пе- 
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риод. При описании этнологии лучевой болезни человека с целью помочь 
врачу в подобной ситуации охарактеризованы основные воздействующие 
факторы и типичные уровни доа в отдельные периоды работы для различ- 
ных групи лиц, имеющих контакт с излучением. Были выделены контин- 
тенты, у которых этими типовыми характеристиками можно пользоваться 
с той или иной степенью достоверности. Подчеркнуты также наиболее ха- 
рактерные особые обстоятельства, касающиеся весьма ограниченного кру- 
та лиң или манипуляций с потенциальной возможностью общего или ло- 
кального облучения персонала в повышенной дозе (Л. Л. Соколина, 1969), 

Кратко напомним описанные в монографии основные формы лучевой 
болезни, с которыми может встретиться практический врач, и рекомедуе- 
мые формулировки диагнозов. 

І. Острая лучевая болезнь от кратковременного общего внеш- 
него гамма-облучения в дозе, равной или превышающей 100 р, или действия 
адекватных доз радиоактивных изотопов, Во всех случаях диагноз должен 
включать указания о периоде заболевания, конкретном этиологическом 
факторе и основном клиническом синдроме, : .. 

Наибольшую практическую важность представляет так называемая 
тиничная форма, возникающая при общем облучении в дианазоне доз 
400—1000 р с наличием общенавестных 4 фаз в периоде ee формирования, 
сравнительно продолжительного восстановительного периода-и, различны- 
ми вариантами исходов и отдаленных последствий. 

Выделяют три стецени тяжести этой формы острой лучевой болезни, 
отличающиеся по длительности, выраженности отдельных фаз, а также ло 
исходам заболевания и срокам их наступления, 

Могут иметь место полное клиническое выздоровление, восстановле- 
ние, с дефектом или стабилизация процесса и, наконец, неблагоприятное 
течение со смертельным исходом, чаще через 3—6 недель после облуче- 
ния — при тяжелых поражениях (НІ степень тяжести). 

В периоде формирования заболевания все. пострадав- 
шие находятся (в течение 8—10 недель) B стационаре, а'вопросы энсперти- 
зы воавикают, как правило, в раннем и позднем восстановительном перио- 
де. После завершения начальных восставовительных процессов (обычно 
ла 8—10-й неделе от начала заболевания) больной передается на амбула- 
торное наблюдение. Период восстановления в целом охватывает 
3—6 месяцев, а при тяжелых поражениях до 1—2 лет и характеризуется 
том, что наряду с отчетливыми регенеративными процессами в органах с 
наибольшими прямыми тканевыми повреждениями еще длительное время 
(у наиболее тяжело пострадавших) сохраняется некоторая повышенная 
истощаемость, а также своеобразная функцяональная недостаточность pe- 
туляторных систем (в первую очередь сердечно-сосудистой и нервной). 
Это следует учитывать при постановке синдромологического диагноза в 
периоде восстановления и при решении вопроса © трудоспособности пост- 
радаптиего. 

О возможных исходах острой лучевой болезни говорилось выше. Xa- 
рактеркыми отдаленнымя последствиями ее являются развитие 
катаракты, наличие неревкой лейкопении, тромбодитопении, а при тяжелых 
формах — также легких органических неврологических симптомов на фоне 
умеренной общей астенизация. У отдельных лиц развиваются эндокринные 
нарушения; доказано учащение по сравнению с контролем случаев развя- 
тия лейкемического процесса, более закономерное пря общем облучении в 
дозах, превышающих 200 р. 

Тяжелая острая лучевая болезнь, особенно с дополнительным облуче- 
нием В дозе выше 1000 рад отдельных участков тела, осложняется местны- 
йи поражениями, в первую очередь кожи, подлежащих тканей и хруста- 
дика. 
П. Острые формы местных лучевых поражений, обу- 
вловленные глубоконроникающими излучениями, отличаются большой ATA- 
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хельностью течения заболевания и часто стойко инвалидизируют иостра- 
давшето, Типичны для них также периоды формирования, восстановления 


тивного отека, регионарного патологического типеркератоза, ускоренной. 
возрастной инволюции соответствующих органов и тканей (кожа, хруста- 
дик), развитие рака кожи и, реже, других опухолевых процессов. 

11. Хроническая лучевая болезнь — клинический синд- 


-B соответствии с классификацией целесообразно выделить два вариан- 
та хронической лучевой болезни: 
1) с развернутым клиническим синдромом, ‘возникно- 


деляющихся во всех органах и тканях изотопов; 

2) с клиническим синдромом преимущественного 
поражения отдельных органов и систем от внутреннего 
или внешнего облучения, 

В диагнозе должен быть указан период развития заболевания. Первый 
период формирования совпадает по времени с накоплением ос- 
новной доли суммарной дозы облучения. 

В отдаленные сроки по прекращении интенсивного лучевого воздейстх 
вия или при значительном спижении уровней облучения до размеров, aa- 
ведомо но превышающих предельно допустимые, более правильно TOBO- 
рить о периоде восстановления, в течение которого завершается 
основной цикл ренаративных. процессов. Затем следует длительный период, 
который определяется понятием исходов или посл едствий хрони- 
ческой лучевой болезни (хронического облучения): 

Как уже говорилось, в поздние сроки становится возможным развитие. 
ряда патологических состояний и заболеваний (лейкоз, опухоли некоторых 
локализаций, типонластическая анемия), иногда и при отсутствии в upon 
лом развернутого клинического синдрома хронической лучевой болезни, но, 
как правило, при имевшем место облучении в значительной суммарной 
дозе. 

Выраженность, распрогтраненность и стойкость изменений, быстрота. 
их формирования и прогрессирования являются основными общеприня- 
THM критериями в определении степени тяжести хронической лучевой 
болезни, 

При первом варианте условно выдоляют четыре степени тяжести хро- 
нической лучевой болезни, Каждая из них представляет собой уиределен- 
ную стадию в развитии патологического процесса и при продолжающемся 
воздействии излучения, а иногда и после его прекращения переходит в сде- 
дующую стадию, характеризующуюся нарастанием выраженности клини-. 
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обозначаться термином «доклиническая стадия хронической луче- 
вой болезни». _ 

Принимают, что для хренической лучевой болезни лег- 
кой (1) степени характерным является клинический синдром началь- 
ных нерезко выраженных, пренмущественно иервнорегуляторных нарушө- 
ний в деятельности различных органов и систем (особенно сердечно-со- 
судистой), с наличием нестойкой умеренной лейкопения и, реже, тромбо- 
цитонения. 

Хроническая лучевая болезнь ЇЇ (средней) степени 
тяжести характеризуется дальнейшим углублением регуляторных на- 
рутений с появлением признаков функциональной недостаточности осо- 
GONO пищеварительных желез, сердечно-сосудистой, нервной системы. 
На фоне функциональных сдвигов выявляются и признаки анатомического 
повреждения отдельных наиболее радпочувствительных тканей п струк- 
тур (парциальная гипоплазия костного мозга с наличием стойкой умерен- 
ной лейкопения и тромбоцитопении, изменения в миелине проводящих 
путей я нервной системе), нарушаются некоторые обменные процесссы, 

При хронической лучевой болезни ПІ степени Tax e- 
сти (тяжелой) гипоплазия кроветворной ткани становится более выра- 
женной, захватывая уже и красный росток, что проявляется наличием в 
переферической крови резкой лейко-тромбоцитопении, а также развитием 
анемии, возникают атрофические процессы в слизистой желудочно-кишеч- 
вого тракта, микроструктурные дистрофические изменения в относитель- 
но резистентных органах (стенке сосудов, мышце сердца — миокардиоди- 
строфия, нервной системе — чаще по типу рассеянного энцефаломиелоза). 

Дальнейшее прогрессирование патологического процесса -- аплазия 
кроветворной ткани, панцитопения, геморрагин, инфекционные осложне- 
ния и др, — свидетельствует о переходе заболевания в следующую, терми- 
нальную, стадию (ГУ степень тяжести). 

Второй вариант хронической лучевой болени, для 
которого характерно преимущественно местное повреждающев действие 
радиации с преобладанием прямых эффектов над общими рефлекториыми 
роакциями, исключает возможность использования в качестве критерия PA= 
жести распространенность патологического процесса. Всвязи с тем что фор- 
мирование изменений в критическом органе (системе) протекает длительно 
и, как правило, не захватывает всей его паренхимы, нарушения функций 
органа He выявляются ва протяжении определенного промежутка времени. 
Этот период обозначается нами как доклиническая стадия, когда о 
наличии: патологического процесса могут свидетельствовать лишь клини- 
хо-морфологические или какие-либо другие специальные исследования 
(микрорентгенография, лимфо- и вазография). Как и для первого вариан- 
та хронической лучевой болезни, условно выделяют различные степени 
тяжести ‘поражения. Более отчетливо они опреденяются по показателям 
периода выраженных клинических проявлений. 

Принимают, что хроническая лучевая болезнь логко й 
степени характеризуется незначительными изменениями в структуре 
критического органа, определяемыми уже рентгенологически {пневмоскле- 
pos I степени, умеренные явления остеопороза), либо нарушениями функ- 
циональной деятельности, которые обнаруживаются при клинико-лабора- 
торном исследовании с применением определенных нагрузок. 

Хроническая лучевая болезнь средней (Н) степени 
тяжести характеризуется отчетливым клиническим синдромом пораже- 
ния того или другого критического органа при удовлетворительной функ- 
циояальной компенсации или легкой недостаточности его деятельности 
(пневмосклероз 11 степени, с незначительной 0—1 степени легочной nego- 
статочностью). 

Хроническая лучевая болезнь тяж елой {Ill} etene- 
ви сбировождается грубыми и прогрессирующими изменениями в струк- 
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Type основных критических или подвергшихся наибольшему облучению ор- 
танов. Наряду с недостаточностью функции пораженного органа в наиболее. 


Установление диагноза того или вного заболевания у лиц, имеющих 
контакт с источвиками ионизирующей радиации, должно сопровождаться 
определением одного из следующих вариантов корреляции синдрома с воз- 
действием излучений, а в связи с этим и соответствующими решениями по 
трудоустройству. 

А) Заболевание, на которое радиационное воздействие не оказывает 
неблагоприятного влияния (в свете имеющегося опыта). Рациональное 
трудоустройство в этих случаях осуществляется по обычным принципам: 
исключение ночных смен у больного гипертонической болезяью, организа- 
дия правильного режима дня с регулярным диетическим питанием и 
исключением ночных смен у больного язвенной болезнью и т. д. 

Б) Заболевание, течение которого может ухудшаться под влиянием 
профессионального лучевого воздействия, Например, гепатит у работающих 
< соединениями тория, полония или другими гепатотронными изотопами 
служит показанием к переводу в условия, исключающие воздействие ука- 
занных изотопов по общесоматическому заболеванию, так же как и хрони- 
ческие болезни органов дыхания любой этиологии являются противопока- 
запиями для работы с возможностью ингаляции радиоактивных ивотопов. 

В) Возникновение заболевания может быть связано с имевшимся в 


` прошлом переоблучением. Так, оценивают, например, развитие острого 


лейкоза у радиолога, работавшего в радиационно неблагоприятных усло- 
виях. Заболевание в данном случае рассматривается как связанное с про- 
фессией. Степень снижения работоспособности определяется общей клини- 
ческой тяжестью синдрома. Отстранение от контакта ¢ излучением явдяет- 
CA во всех случаях обязательным. 

Г) Профессиональное заболевание лучевой этиологии. После установ- 
ления обоснованного диагиоза пострадавшему следует рекомендовать 
прекращение контакта с тем комплексом радиациовных и других общих 
неблагоприятных производственных факторов, которые явились причиной 
заболевания. Длительность отстранения определяется выраженностью кли- 
нических явлений, периодом заболевания, а также дозой и характером ра- 
диационного воздействия. Так, даже при нерезко выраженных патологиче- 
<ких отклонениях, особенно характерных для клинического синдрома 
второго варианта лучевой болезни, при наличии предположения об их свя- 
зи с инкорпорацией в организме изотопа с большим периодом выведения 
необходимо рекомендовать полное прекращение работы в данных условиях. 
Рациональное трудоустройство создает возможность стабилизации про- 
цосса и, по-видимому, некоторого регресса клинических симптомов, 

Более строги показания к переводу вне контакта с источниками ра- 
диаңии в периоде формирования процесса и в начальном восстановитель- 
ном периоде. 

В случае прекращения дальнейшего накопления тканевых доз, как 
это бывает при внешнем облучения, или при действии изотопов, быстро 
покидающих организм, восстановительные процессы более вероятны, но 
также требуют сравнительно длительного времени для их реализации, Но- 
этому минимальный срок отстранения от работы с излучением при нали- 
чии хотя бы легких начальных явлений лучевой болезни должен быть ра- 
вен 1 году. В отдельных случаях в восстановительном периоде при нали- 


уровня для профессионального облучения. Собственный опыт убеждает в 
правомочности таких решений, : 

Лишь в более тяжелых случаях хронической (особенно при втором ва- 
рианте), а также в периоде формирования острой лучевой болезни возии- 
кавт необходимость в назначении комнлекса различных лечебных средетв. 

Этот вопрос рассматривался при изложении терапевтической тактики ле- 
чения острых лучевых поражений, а также интоксикаций различными ра- 
диактивными веществами. Неснецифичность синдрома хронической Ay- 
чевой болезни, с одной стороны, и значительное многообразие проявле- 
ний —с другой, исключают целесообразность приведения конкретных 
рецептур и назначений. 

Правильное нонимание сути процессов, происходящих в отдельных 
органах и системах при облучении, в сочетании с достаточной общевра- 
чебной компетенцией определяет правильный выбор методов и средств из. 
обширного арсенала симптоматической и натогенетической терапии по 
отношению к наблюдающемуся клиническому синдрому. Единственным и. 
необходимым элементом этиотропной терапии является прекращение облу- 
чения или уменьшение размера лучевой нагрузки для основных критиче- 
ских органов путем применения средств, эффективно ускоряющих выведе- 
ние изотопов из организма. iat ` 

Существуют, однако, и определенные принципы, которыми, следует ру- 
ховодствоваться при проведении лечения, основанные на предетавлениях 
об общих патогенетических механизмах лучевого заболевания. Они состоят 
в следующем. 

1. Выбор лечебных мероприятий определяется клиническими показа- 
телями нарушения деятельности того или иного органа (системы). Omma- 
ко в связи с тем, что при лучевой болезии страдают в большей или мень- 
шей степени все звенья, начиная от регуляторных центров до исподнитель- 
ного аппарата, лечение должно быть комплексным, направленным одно- 
временно на различные патогенетяческие механизмы, например замещение 
нарушенной (секреторной) функции железы и стимуляция апиаратов, Pe- 
тулирующих секрецию нервным и гуморальным путем. 

2. Вследствие того что к органам и тканям при лучевой болезни 
предъявляются повышенные требования как в плане их функциональных 
возможностей, так и физиологической регенерации, клинический синдром 
понижения их деятельности и гипоплазии является противоноказанием 
для назначения средств активной стимулирующей терапии. Более целесо- 
образным, особенно в тяжелых случаях, является режим покоя и щажения 
пораженного органа, длительное замещение его функции, способствующие 
выявлению полноценных репаративных процессов и приданию напряжен- 
ной регенерации физиологической направленности, Последнее осуществля- 
ется также с помощью лекоторых осторожно дозируемых средств нейро- 
туморальной регуляции обмена (гормоны, витамины). 

. Наряду с предоставлением всем органам и системам определенного 
покоя не следует понимать это как абсолютную бездеятельность пострадав- 
шего, имея в виду высокие компенсаторно-приснособительные механизмы, 
включающиеся при лучевой болезни. Разумная, строго дозируемая физи- 
ческая нагрузка, правильно организованный режим отдыха и питания, 
рациональная трудовая деятельность создают оптимальные условия для 
зыявления и стимуляции механизмов замещения и приспособления к де- 
фекту вазорегуляции, повышенной мышечной и психической истощаемо- 
сти, нарушенному взаимодействию различных анализаторных систем, Этим 
следует широко пользоваться, закрепляя эффект рациональной нсихоте- 
рапией. $ 

Завершая изложение основных научно-практических итогов развития 
учения о лучевой болезни человека, считаем необходимым отметить его 
вклад в некоторые общемедицииские проблемы и даже отдельные медико- 
биологические дисцинлины. 
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Возникнув на «перекрестке» очень многих отраслей медицины, GRONO- 
тии и физики, черпая все созданное этими дисциплинами за много лет, 
радиационная медицина во многом обогатила и их своими достижениями. 
Достаточно указать лишь на некоторые основные факты, полученные ра- 
дпологами, чтобы оценить их значение для общей теории п практики ме- 
дицины. 


ми представлениями, существенными для понимания и лечения гипопла- 
стических состояний другой этиологии. - 

Воздействие излучений явидось удобной моделью и для изучения 
патонегеза такого тяжелого системного заболевания · крови, как лейкоз. 

Вклад радиологов в изучение процессов физиологической регенерации 
и особенно механизмов регенерации в кроветворной системе (так же, как 
и в других органах и тканях) имеет значение не только для медицинских. 
дисциплин, но и для общей биологии и морфофизиологии, 

Своеобразие механизмов и течения радиационного повреждения крове- 
творения способствовало тому, что лучевая болезнь явилась удобной фор- 
мой для изучения механизма действия и эффективности трансплантации. 
костного мозга человека. Совершенно очевидно, что создание обоснованных 
представлений по этому вопросу может очень много дать для практической 
онкологии, а также для терапии гипо- и анластических состояний и теоре- 
тических представлений по проблеме тканевой совместимости и иммуни- 
тота, 

Изучение клиники и патогенеза лучевых поражений кожи и слизи- 
стых, многообразных по характеру, выраженности и распространенности, 
разработка методов диагностики субклинических форм этих поражений 
уже дали очень многое общей дерматологии. Достаточно указать на расшя- 
рение в свете изученных радиологией фактов наших представлений o- 
физиологии отдельных структур и функций кожи, процессах ее физиологи- 
ческого обновления и возрастной инволюция, канцерогенеза и т. д. 

Трудно в полной мере оценить вклад радиологов в теорию и практику 
общей онкологии, Это в первую очередь касается неуклонного усовершенст- 
вования и создания теоретических основ применения различных методов 
лучевого. лечения опухолевых заболеваний. С другой стороны, многообра- 
ane феноменологии и локализации лучевого рака является одним из основ- 


гии п несомненно способствует изучению патогенеза этого сложного и тя. 
желого заболевания. 

Значителен вклад радиологии в такую важную общемедицинскую 
проблему, как сердечно-сосудистые заболевания, являющиеся в настоящее 
время основной нричиной летальных исходов во всем мире. Представители 
клинических дисциплин чаще имеют дело с выраженными, трудно обра- 
тимыми формами патологии и располагают лишь весьма скудными HOCH- 
©тематизированными ` представлениями о состоянии сордечно-сосудистой 
системы практически здоровых людей. Проведение массовых углубленных 
медицинских осмотров и то-0собое внимание, которое уделяют при этом ра- 
диологи состоянию регуляции сердөчно-сосудистой системы, дали очень 
много для изучения общепатологической и социальной проблемы сосуди- 


торых деталях клиники и патогенеза гипотонических состояний, регионар- 
ных нарушениях кровообращения в отдельных участках тела. 
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тельности человека. Укажем лишь Ha созданную радиологами развернутую 
хлинико-физнологическую характеристику неспецифических проявлений 
астенического синдрома, изучение весьма сложного динамического соот- 
ношения значимости в патогенезе неврологических симптомов при дейст- 
вин излучений сосудистого и нейронального компонента, сведения о дина- 
мике субклинических стадий процесса демиелинизации, понимание CBOO- 
образия реакций нервной системы ребенка и плода на действие различных 
факторов. 

Радиологи вместе с профпатолотами значительно лучше, чем врачи 
других епециальносхей, могут оценить диагностическое значение показа- 
телей деятельности различных органов и систем, поскольку они широко 
пользуются контрольными исследованиями, а также располагают обширны- 
ми сведениями о состоянии ряда функций у практически здоровых людей. 

Мы уже говорили об огромном вкладе, внесенном радиологами в изу- 
чение возрастной морфологии и физиологии органа зрения и в предетавле- 
ния о динамике развития патологических изменений в различных его 
структурах, в первую очередь в хрусталике. 

„Радиационная медицина одной из первых (и в этом ее очень большая 
заслуга) потребовала и получила от радиационной гигиены довольно NON- 
ныо сведения о характеристике повреждающего фактора не во внешней 
среде, а непосредственно в организме человека. Несомненная персиектив- 
ность именно такого рода сопоставлений действия повреждающего агента 
и клинического эффекта, по нашему твердому убеждению, распространит- 
ся в ближайшее время на гигиену других отраслей труда и приведет к 
серьезной ревизии многих укоренияшихся представлений профессиолалъ- 
ной патологии в целом. 

Радиационная медицина в силу споеобразия действующего агента и 
условий своего возникновения одной из первых клинических дисциплин 
откликнулась на прогрессивное течение последовательной математизации 
биологии и медицины. Неуклонное стремление к поискам количественных, 
точно регистрируемых методов исследования, статистической обработке 
материалов, попытке создания физико-математического моделирования 
сложных биологических процессов повреждения и восстановления при 
облучении характеризуют работы многих радиологов уже в течение ряда 
лет, В то же время это направление лишь в последние годы постепенно и 
еще весьма робко проникает в другие отрасли медицинской науки. 

Все сказанное нашло свое отражение в создании за сравнительно KO- 
роткие сроки развернутого учения о новой дая человечества нозологической 
форме — лучевой болезни. Не претендуя на полноту обзора обширной ли- 
тературы, мы стремились обобщить я настоящей монографии наиболее 
существенные и принципиально важные достижения и подвести основные 
итоги развития представлений о лучевой болезни человека. 

Судьбу радиационной медицины и основные пути ее развития опре- 
деляют: стремлёние к полной количественной характеристике эхиологиче- 
ского фактора каждой конкретной клинической формы заболевания; созда- 
ние углубленной патогенетической систематизации и классификации внеш- 
не многообразных процессов на основе единой теоретической концепции; 
изучение общебиологических закономерностей в формировании реакции 
организма, отдельных органов и систем на облучение как на один из фак- 
торов знешней среды; строгое научное обоснование практических рекомен- 
даций; необходимость и возможность использования для решения пробле- 
мы обобщенного опыта ученых различных стран. 

Пережив непосредственно значительный отрезок короткого, но стре- 
мителького пути становления радиационной медицины, мы надеемся, что 
п обобщение собственных представлений также окажется полезным CAO- 
дующим поколениям врачей, призванным развивать эту дисциилину. 
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